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INTRODUCCION
La Medicina Legal es una disciplina que engloba àmbitos de estudio diverses, 
entre ellos la Biologia o Hemogenética Forense.
La Biologia Forense tiene hoy en dia dos grandes campos de actuaciôn: por 
un lado la realizaciôn de pruebas biolôgicas de paternidad y por otro el estudio de 
indicios biolôgicos hallados en relaciôn con sucesos criminales.
En el primer caso, la investigaciôn se realiza sobre muestras sangumeas 
extrafdas, del presunto padre, de la madré y del hijo, aunque también pueden 
realizarse (con menor rendimiento) partiendo solo de las muestras del padre y el 
hijo; e incluso en casos complejos a partir de familiares de un presunto padre 
fallecido. En el segundo caso, el estudio de indicios, la investigaciôn parte, no ya de 
nuestra sangre, sino de diverses tipos de material biolôgico que en muchas 
ocasiones se encuentra en escasa cantidad y en distintos grades de détérioré por 
antigüedad y contaminaciôn. Este material biolôgico puede ser sangre, esperma, 
pelo, orina, heces, saliva... y normalmente la primera actuaciôn al respecte es la 
identificaciôn de ese material mas o menos conservado.
Por un lado las pruebas biolôgicas de paternidad incluyendo un repaso 
histôrico; las bases cientificas de las técnicas utilizadas asi como las normas 
bàsicas de la Teoria de Probabilidades se utiliza cuando no hay exclusiôn para 
hacer el calcule de la probabilidad de la paternidad (inclusiôn). Por otro lado se 
estudian los principales indicios biolôgicos que llegan a un laboratorio de biologia 
forense, que con frecuencia son: manchas de sangre, manchas de esperma y pelos. 
Los demâs indicios biolôgicos (orina, saliva, heces...) son infrecuentes en relaciôn 
con los très mencionados y por evitar extender el estudio, se han omitido.
Se comentan asi mismo las pruebas mas clâsicamente utilizadas en el 
diagnôstico biolôgico de la paternidad y en la identificaciôn individual de indicios, 
como son los grupos sangumeos eritrociarios, los polimorfismos proteicos, las 
enzimas eritrocitarias y la H LA.
Los grupos sangumeos y, especialmente el sistema ABO que se conoce 
desde principios de siglo, han sido ampliamente estudiados y su manejo hoy en dia 
es seguro y sencillo, con la ventaja de poderse analizar en muestras biolôgicas muy 
antiguas y deterioradas, incluso en el estudio de un ùnico pelo. Asi mismo, pueden 
resultar importantes desde el punto de vista de la Medicina Legal debido a los 
problemas transfusionales y la legislaciôn al respecte.
Se sabe mas de grupos sangumeos que de cualquier otra variabilidad 
humana, y gracias a curiosas y rarisimas anomalias, por ejemplo: fenotipos Bombay, 
se ha podido desentranar, desde hace mas de 30 ahos, el modo secuencial de 
acciôn del gen responsable de los grupos ABO hasta que se produce su producto 
final: el antigeno eritrocitario.
Gracias a los estudios sobre su distribuciôn en las distintas partes del 
mundo, se ha rastreadœl origen de las razas y los movimientos migratorios de 
nuestros antepasados.
En terapeûtica transfusional y en la estera de los transplantes de ôrganos, 
los grupos ABO (y en su acepciôn mas amplia el sistema HLA) sirven para dar la 
necesaria seguridad, cumpliendo las predicciones de LANDSTEINER en su 
inmortal monografia de 1901. Gracias a ellos se pueden prever los resultados 
racionalmente, guiando la actuaciôn médica “bajo las reglas del arte”.
Una vertiente de gran interés Medico-Legal, no considerada en esta tesis, 
pero en la que hemos tenido que peritar en multiples ocasiones, son las querellas 
“por imprudencia temeraria", por error transfusional. Cualquier medico que violase 
los postulados de LANDSTEINER se verfa afectado por lo que en el lenguaje 
forense anglosajôn se entiende por “res ipsa loquitur" (los hechos hablan por si 
solos), y no tendn'a defensa posible.
En patologia se han encontrado multitud de enfermedades y taras ligadas a 
los grupos sanguineos (si bien en este campo el HLA se ha mostrado mas util), y, 
gracias a ello se iniciô el mapeo de los cromosomas. Hoy muchos centenares de 
genes estân asignados con precisiôn a determinado par cromosômico. y a partes 
concretas de tal cromosoma.
La feliz etapa se iniciô en 1968, cuando DONAHUER y colaboradores 
asignaron el grupo Duffy al cromosoma numéro 1, y precisamente a una regiôn de 
los brazos largos cercana al centrômetro. En la fam ilia investigada dicho 
cromosoma aparecia, en esta regiôn, muy elongado, sin el “enrrollamiento” 
esperado. Como la catarata pulverulenta zonular fue reinvestigada, en 1963, por 
RENWICK y LAWNER, en una familia rastreada desde 1909, y se consiguiô, por 
estudios de alta matemâtica, relacionarla con los grupos Duffy. dicha enfermedad 
fue asignada, también, al cromosomal. Ya en 1972, gracias al grupo Duffy, se 
habian asignado 10 marcadores al cromosoma 1. De esto se deduce que apenas 
se logra ubicar con seguridad un locus, pronto multitud de nuevos locus, se 
agrupan a su airededor como racimos.
En Medicina Legal los grupos sanguineos son el instrumente mas eficaz en 
el campo de la biologia forense, y en muchos aspectos de la criminalistica. Si bien, 
una “buena" huella dactilar encontrada en la escena del crimen, es capaz de 
aciararlo y sehalar al criminal, no se puede olvidar que con mucha mayor frecuencia 
lo que déjà el agresor suele ser una mancha de su sangre, pelos o manchas 
biolôgicas, y a través de estos indicios biolôgicos rastreamos al criminal.
Desde la segunda década de este siglo disponemos de técnicas viables para 
la investigaciôn del grupo ABO en las manchas de sangre, y mediante solo este 
anâlisis se puede excluir a un inocente sospechoso, en el 60% de las ocasiones. 
No obstante el que el grupo de la mancha coincida con el del sospechoso no suele 
tener valor probativo, habida cuenta que la coincidencia en el grupo es bastante
frecuente, solo por el azar. Solo en el caso que el sospechoso fuese del grupo AB (y 
major aun A2 B cuya frecuencia en Espaha estân solo del 0,6%) y de ese mismo
grupo fuese la mancha, el examen tendria valor identificativo estadisticamente. 
Como facilmente se comprendera los grupos que nos solemos encontrar son los 
mas frecuentes: “A" y "O", por lo que aqui solo tiene valor la exclusion.
Hoy dia, merced a las sensibilidades técnicas, que se describen en esta tesis, 
y su aplicaciôn a otros si stem as de grupos sangui'neos, se logra, a partir de una 
mancha muy pequeha, determinar suficiente numéro de marcadores de grupo 
sanguineo (A1, A2, B, D, G, c, E, e, M, N, S, s, K, Jk® y Fy^), para que, en la inmensa 
mayoria de las ocasiones, se exonere a un inocente 0 se sehale a quién pertenece 
dicha sangre. Las microtécnicas empleadas y el numéro de marcadores en uso, 
permiten sehalar al culpable (si dejô una mancha suya) con una probabilidad 
superior al 99%.
Aunque todo lo dicho hasta ahora se refiere a manchas de sangre. con 
mucha mayor razôn podremos extender la fuerza identificativa de los grupos 
sanguineos y demâs polimorfismos, si trabajamos con sangre fresca. Este es el 
campo Médico-Légal de la Investigaciôn de la Paternidad, que se désarroi la en el 
capitulo ultimo de la présente tesis, en el que se demuestra claramente que un 
laboratorio, bien equipado y con peritos adecuadamente preparados, brinda a un 
hombre inocente, injustamente acusado de la paternidad sobre un niho, mâs de un 
99% de oportunidades de demostrar su inocencia. Cuando con la amplia bateria 
que empleamos no se logra excluir a un hombre como padre del niho bajo anâlisis, 
hay argumentos estadisticos para indicar que es padre biolôgico de tal criatura, ya 
que con tal tipo de anâlisis quedan excluidos mâs del 99% de los hombres y él se 
encuentra en el escaso grupo de “hombres sin excluir". En estos casos se procédé a 
hacer el câlculo estadistico-matemâtico, fundado en el teorema de BAYES y en las 
frecuencias génicas de los marcadores présentes en el niho de "obligada 
procedencia paterna” (todos los cuâles los posee el acusado, pues de otra manera 
quedaria excluido), de sus probabilidades de Paternidad positiva. Prâcticamente 
siempre, en estos casos, somos capaces de superar el dintel del 99,75% de 
probabilidades de paternidad, que sehala el mojôn de ‘una paternidad prâcticamente 
demostrada”, segûn los predicados verbales del profesor Hunmel.
Hoy por hoy, no tenemos prueba alguna que sehale que tal niho es hijo de 
tal hombre 0 que tal mancha procédé procédé de tal persona. No cabe duda que 
ni en los casos mâs favorables (existencia de varies marcadores de muy baja 
frecuencia en el padre y en el hijo, y ausencia de taies marcadores en la madré), 
en que hemos llegado a asignaciones de paternidad con unas probabilidades del 
99,999999 %, se puede afirmar que ningùn otro hombre en el mundo “puede" 
poseer la colecciôn de marcadores encontrados en el presunto padre y en el 
niho. Pero no hay, ni de lejos, ninguna otra pauta alternativa de investigaciôn 
cientifica.
Hay que matizar el hecho que en ningùn Tribunal del mundo depende la sentencia de una 
seguridad en las pruebas del 100%. Una seguridad del 99.75% se ha mostrado como 
firme, ya que excluyendo del caso estudiado, el que otros varones consanguineos 
(por ejemploihermanos del probable padre) se encuentran implicados, no se ha dado
jam âs que, con tal cifra, el sehalado como padre biolôgico, en los miles de 
peritaciones que por otros conductos se pudo hacer una comprobaciôn adicional de 
la paternidad o no paternidad del varôn incriminado. no fuese el verdadero padre. 
Si se hiciesen todos los polimorfismos descubiertos hasta la fecha, dificilmente (a 
excepciôn  de gem elos  m onozigôticos) se en c o n tra rian  dos hom bres que 
coincidiesen en todos ellos. Pero tal “expansiôn” del anâlisis résulta inviable por el 
precio, por el utillaje y por la necesaria preparaciôn de los peritos, los cuâles solo 
deben acometer aquellos sistemas en los que tengan suficiente experiencia y 
medios.
Se esta llegando a pasos agigantados a hacer realidad las predicciones de 
LANDSTEINER sobre la individualidad de cada sangre, y el recientisimo método 
de anâlisis a través del DNA acelerarâ aün mâs la marcha hasta este ideal.
Los que postulan que en muchos paises, en los grandes centres policiales 
hay un formidable plantel de médicos, biôlogos, quimicos y fisicos, para resolver los 
problemas prâcticos que la biologia plantea a la justicia, olvidan que son muy pocas 
las técnicas, de este area, realmente autôctonas, ya que casi todas son meras 
aplicaciones de las que la Medicina, en su avance incesante, va logrando, tante en 
el campo de la inmunologia, como en el de la genética, como en cualquier otro. Y lo 
mismo sucede en las técnicas quimicas o fisicas de aplicaciôn forense: casi todas 
se nutren de la ciencia madré.
Todos los departam entos de M edicina Legal, en las Universidades de 
prestigio, tienen a la biologia forense como la nino de sus ojos, y los nombres 
insignes de SCHIFF, W IENER, BOYD, DODD, PROKOP, y un largo etcetera, lo 
atestiguan.
Es verdad que a muchos hombres de ciencia les “repele” cualquier contacte 
con la Justicia en calidad de Peritos en aquellas cuestiones cientificas en que 
descollan. Ello es debido a multiples razones: al tiempo que pierden para sus 
investigaciones; al ambiente extrano en que deben desenvolverse, lo enojoso de las 
testificaciones procesales; la conducta “agresiva” de muchos abogados y de algün 
fiscal; lo dificil que es hacerse comprender por profanes en la materia que peritan, 
etc. No obstante, cada dia es mayor el numéro de hombres de ciencia (médicos 
especialm ente) que dedican parte o todo su tiempo a estos m enesteres. La 
sociedad necesita de la seriedad y fundamento en las peritaciones. El esfuerzo de 
los cientificos en hacer que las sentencias judiciales huyan de todo subjetivismo y 
se asienten en la ciencia es encom iable, y una exigencia en una humanidad  
civilizada.
Por o tra  p arte  la face ta  “d e tec tivesc a" del c ien tifico  forense  at rae  
fuertem ente. No puede o iv idarse que el prototipo de los detectives, Sherlock 
Holmes, fue la creaciôn literaria de un médico fracasado en su profesiôn, Arthur 
Conan Doyle, que en ese personaje plasmô al cirujano de la facultad de Edimburgo, 
Josehp Bell, por el que todos los estudiantes sentian fascinaciôn. Nos refiere el 
eminente catedrâtico de dicha facultad, en la especialidad de Medicina legal. Sir 
Sydney Smith, condiscipulo del mismo Conan Doyle, las caracteristicas de Bell:
Tenia en grade singular la cualidad de diagnosticar con aguda precision la 
enfermedad del paciente; pero, ademas, de una sola mirada era capaz de saber su 
profesiôn y su caràcter: “He aqui un caso interesante queridos alumnos” dijo con 
solo echar una mirada al enferme que le acababan de llevar al anfiteatro. “Este 
hombre ha sido licenciado hace muy poco, y servie, con toda probabilidad, en el 
regimlento Royal Scott, destinado largos ahos en la India; lo mâs seguro es que 
perteneciese a la banda de müsica del regimiento y tocase un instrumente de 
viento”. Todo pareci'a a rte de brujeria, pero se tornaba terriblemente sencillo cuando 
nos desgranaba los detalles que con insuperable agudeza habia aprehendido en tan 
breves instantes, prosigue Sidney Smith? “ ^Qué como he deducido esto?” 
“Elemental queridos alumnos: ^se dieron cuenta como adoptô la actitud de firmes al 
entrar aqui?. Un civit o un soldado licenciado hace tiempo no adopta esa actitud: por 
eso ha sido licenciado hace poco.
Noten el color moreno de la cara y cuello, y el tatuaje del brazo: todo sugiere 
que ha vivido largo tiempo en un clima tôrrido y alli se hizo el tatuaje, cuyo dibujo no 
es de aqui. El cinturôn que Neva es de los Royal Scott, y aunque lo podia haber 
comprado en cualquier tienda, casa con lo anterior. Su estâtura es baja para ser de 
infanterie regular, y eso me hizo penser en su destine en la banda. Miren 
atentamente su pecho para observer claros signes de enfisema pulmonar...”
Si hubiera sido detective hubiera convertido esa fascinante, pero desorganizada 
profesiôn, en una ciencia exacte, concluye Sydney Smith.
El médico forense no debe limitarse al escueto anâlisis de las muestra 
remitidas, en solo lo que no se solicite, sino que debe observer los hechos en su 
conjunto, teniendo una imaginaciôn creative y escrutando todos los matices que se 
le presenten. Por ello el tipo de anâlisis elegido, muchas veces, deberâ ampliar el 
espectro y, aün, soliciter muestras adicionales o informaciôn complementaria:
Si ante una mancha contaminada por la suciedad se limita a dar como bueno 
el grupo que résulta de la agiutinaciôn, se comportaria con el mismo “cerebro” que 
una mâquina automâtica de tipaje. El debe saber las “trempas” que la naturaleza 
tiende en estos casos en que, por la ubicuidad de las substancias ABO, cualquier 
resultado serolôgico, sin pasarlo por el tamiz de la critica, puede resultar espüreo. 
Como dice el refrân “cada caso es cada caso” , y hay que saber sortear las 
dificultades que enmascaran el verdadero grupo que queremos buscar: unas veces 
determinaremos el grupo trâs diluir la mancha y secar extractos de distinta 
concentraciôn, sabedores que los “falsos” grupos tiene, por lo comûn, menor titulo 
antigénico. Otras veces, realizaremos el grupo en la zona del papel cromatogrâfico 
donde sôlo hay hemoglobina y no suciedad. A veces es conveniente “transplantar” la 
mancha, previa maceraciôn, a una tela limpia etc.
Ante una mancha mixta, como por ejemplo semen y secreciones vaginales, 
en las violaciones, deberemos tipar primero a la mujeres ABO y status secretor, y del 
resultado inferir si es factible deducir el grupo del semen por microeculaciôn o es 
conveniente una absorciôn-inhibiciôn. Una mujer “A”, “B” ô “AB” enmascararâ al 
grupo “O” del violador o un grupo homônimo en el mismo. Una mujer “AB” y 
secretora, “tapa” todos los grupos del posible violador. Hace falta, pues, en estos 
casos, preparar test alternatives por desarrollo electroforético, para deducir de los
KZAPITULO ï
HISTORIA DE LA TRANSFUSION.
ANTECEDENTES HISTÔRICOS Y 
BIOLÔGICOS EN INVESTIGACIÔN 
DE LA PATERNIDAD.
La Medicina, ciencia y arte de curar a los enfermes y de prévenir las 
enfermedades, es tan antigua como la humanidad, si bien no adquiriô su range 
cientffico hasta que se descubriô el microscopio y la alquimia se transformé en 
qufmica. No obstante, desde Hipocrates, constitufa un cuerpo de conocimientos 
sôlidos, basado en la atenta observaciôn de los enfermes y en el estudio lùcido de la 
historia natural de las enfermedades.
Desde sus albores, la necesidad imperiosa de curar fue el motor fundamental 
del desarrollo, del mismo modo que hoy dia la necesidad de los transplantes (con 
una cirugfa ya madura para hacerlos viables técnicam ente) ha impulsado 
vertiginosamente la inmunologfa para hacerlos fructiferos, la necesidad de 
incorporer al arsenal terapéutico a las transfusiones ha hecho que el descubrimiento 
de los distintos grupos sangumeos se sucediera como un alud desde la II Guerra 
Mundial. No obstante, la necesidad de la sangre en forma de transfusion o bebida 
era percibida por el hombre desde tiempos remotos, ya que las heridas, y con elles 
las hémorragies, acompaharon al hombre desde su existencia en la tierra.
Los intentos de reponer la sangre perdida duraron muchos siglos, pero no fue 
hasta el principio de este siglo, con el descubrimiento de los grupos sangumeos 
ABO, en que las transfusiones pudieron hacerse con “conocimiento” cientifico, y casi 
sin riesgos.
Que la sangre es algo que fasciné al hombre primitive es algo que no 
necesita explicaciôn: las luchas con las fieras, los accidentes a diario ... provocaban 
intensas hemorragias que aterrarian a los familiares y amigos, que verian, 
impotentes, como la vfctima palidecfa, perdia sus fuerzas, se enfriaba, se le 
embotaban los sentidos, y la vida huia de él al unisono con la sangre. No es de 
extrahar que la sangre fuese considerada desde siempre como “fuerza vital”, como 
‘asiento del aima” etc. derivandose supersticiones que ligaban las cualidades de la 
persona a la de su sangre.
En Egipto se tomaban bahos de sangre de animales para sanar a los 
enfermos y rejuvenecer a los viejos. Era creencia comûn en muchas culturas que se 
podfa curar a los enfermos con la bebida de la sangre de animales jôvenes o 
vigorosos.
La primera referencia escrita sobre lo que es un transfusion se bosqueja en 
una historia de OVIDIO, en la que se relata el intento de MEDEA de rejuvenecer al 
anciano ANOUISES, cambiândole la sangre, a través de las venas del cuello, por la 
de un joven. Por ello se denomina la transfusion como prâctica medeana. PLINIO y 
CELSO refieren la costumbre de los espectadores de saltar a la arena del circo.
tras los com bates de los gladiadores, para beber la sangre que manaba de las 
heridas de los agonizantes, creyendo que asf adquirian su fuerza y valor. J>e un 
modo idéntico, durante la revolucion francesa, se ofrecia, por el verdugo, la sangre 
de los nobles recién decapitados, en la creencia que en ella iban las cualidades del 
ajusticiado. Aün es costumbre en muchas tribus africanas hacer beber al 
adolescente que mata su primer animal, la sangre de su “trofeo”, como paso 
necesario para su conversion en un guerrero adulto.
En la leyenda de GENGIS KAN se relata la costumbre de sangrar al caballo 
del guerrero herido, para que bebiendo su sangre se repusiera pronto de sus 
heridas y , mientras, al caballo se le daba descanso para pastar, y que ambos 
recobraran el vigor con presteza para incorporarse a la pelea juntos.
En la Edad Media se lleva acabo el primer acto terapéutico por medio de la 
sangre, del que se tiene pormenorizada referencia fuera de toda duda: en el verano 
de 1492 el papa Inocencio VIII que se encontraba enfermo y viejo, resistiendose a 
majorar con la terapéutica al uso, por lo que sus médicos (nos figuramos que bajo 
grandes presiones) se decidieron por un remedio herôico, nada menos que en 
suministrarle la sangre de très robustes adolescentes. El intento fallô doblemente al 
fallecer el Pontffice el 25 de Julio, casi a la vez que los très desangrados 
muchachos. No esta claro que la sangre fuera administrada por via endovenosa, 
mas bien parece que no, que se la dieron a beber, y por ello no debe ser 
considerada como la primera transfusion de la historia en sentido estricto
Aunque las sangrias se conocian desde los tiempos de HIPOCRATES, la 
circulacion sanguinea tardé mucho en ser desentrahada, y la hazaha la log ré W. 
HARVEY en el aho 1616, con sus célébrés expérimentes de bombeo de agua a 
través de las venas de cadâveres, publicando todos sus descubrimientos doce 
ahos después en una célébré e inmortal monografia (2).
La primera descripcién de una verdadera transfusién (es decir, endovenosa) 
aparece en los escritos de ANDREAS LIBAVIUS (3) en el aho 1615, en los que se 
narra comojse unfan las venas de un joven vigoroso con las de un anciano sin 
fuerza, por medio de dos finos tubos de plata. Parece que, aunque inventé un 
procedimiento apto, no lo llevé nunca a la prâctica.
Como en tantos sucesos de la historia de la Medicina, surge la duda sobre la 
prioridad del descubrimiento y ,asi, FOLLI (4) publicé un panfleto en 1690 , 
declarando que 26 ahos antes (en 1664) habia inventado un método para la 
transfusién con el que hizo varias demostraciones Ante el duque de Toscana. Mas 
tarde, acosado a preguntas, tuvo que reconocer que nunca lo llevé a la prâctica.
El doctor WREN (5) fue un hombre polifacético, célébré arquitecto ademâs 
de médico, inventé un instrumente para las transfusiones y demâs terapéutica 
endovenosa: simplemente consistfa en una fina y dura pluma de ave que afilaba en 
un extreme, para poder perforar la piel e insertarse en la vena. El otro extreme lo 
cortaba perpendicularm ente para a justarlo  a una vejiga (remedando los 
cuentagotas actuales) y poder introducir en la vena los fluidos o drogas que 
previamente habfa puesto dentro de la vejiga. Publicé su trabajo en 1657, 
realizando sus expérimentes (en colaboracién con BOYLE) con los presos del penal
de Londres. Antes habfa hecho multiples ensayos en perros a los que inyectaba 
endovenosamente distintas drogas disueltas en agua.
Entre los ahos 1665 y 1666 se entablô una disputa cientifica en la “Royal 
Society” sobre la posibilidad de inyectar sangre en las venas de un perro procedente 
de las venas de otro perro. RICHARD LOWER (6) fue el primero en tener éxito en 
los experimentos ante esa comunidad cientifica (1665), al transferir sangre, desde la 
carotida de un perro, a la vena yugular de otro perro, al que previamente habia 
desangrado profusamente. Estos ensayos los hacia con una cànula de pluma de 
ave acoplada a un tubo de plata, y este a otro que a su vez terminaba en una 
cànula como la primera. El perro desangrado, casi moribundo, solfa revivir 
espectacularmente con la sangre del perro donante. Sus experimentos quedaron 
descritos minuciosamente en la obra citada, y en la misma, se queja amargamente 
de que “un tal DENIS” quisiera arrebatarle la prioridad del invento.
DENIS (7) era profesor en Montpellier, y escribiô por 1667 un extenso 
artfculo, publicado en Paris, describiendo sus trabajos de investigaciôn: transfundia 
sangre de corderos a personas enfermas. En el primer experimento, tras una 
sangria de 3 onzas a una joven con fiebres pertinaces, le inyectô 9 onzas de sangre 
de la carotida de un cordero, sanando la joven. Animado por el éxito, hizo otras 
transfusiones, a veces con sangre de ternera; pero résulta casi increible la abultada 
cifra que da de 80 transfusiones, como mantienen sus panegiristas.
En la cuarta transfusion de la que se tiene noticias fidedigna (se trataba de un 
joven sifilitico), el paciente soportô bien la primera donaciôn, pero en la segunda 
surgieron numerosos percances que DENIS describe con detalle de una manera 
magistral: el brazo se tornô doloroso y caliente, la frente se inundô de sudor frio, el 
puiso se acelerô y débilité, comenzaron fuertes dolores lumbares con vémitos y 
diarreas... al dia siguiente la orina era escasa y muy oscura, ” mas bien negra como 
el hollin". Es la primera descripcién de una crisis hemolitica.
DENIS tuvo la fatalidad de querer solucionar el sombrio cuadro con una 
tercera transfusién, a la que perecié ràpidamente el enfermo. Ahora no nos cabe 
duda de que las heteroaglutininas de especie del enfermo aumentaron de titulo y 
avidez, provocando la hemolisis masiva de los hematies de cordero transfundidos al 
segundo intento.
También merece nuestra atenciôn el “caso DENIS” por ser el primer proceso 
legal entablado, en el mundo, como consecuencia de una transfusién: la esposa del 
enfermo acusé a DENIS de administrer veneno a su marido y con ello causarle la 
muerte. Tras un largo proceso se exonéré a DENIS de responsabilidad (le valié ser 
médico de Luis XIV), pero el tribunal, en su sentencia, prohibié este tipo de terapias 
si no iban supervisadas por la facultad de Medicina de 1^ Universidad de Paris. El 
caso tuvo tanta transcendencia que al poco tiempo un edicto del Parlamento inglés 
prohibfa las transfusiones, y la misma postura adopté el estado vaticano. Todas 
estas trabas légales interrumpieron durante 2 siglos la investigaciôn en este campo, 
aunque las posibles virtudes de la terapéutica medeana permanecieron vivas en el 
espiritu de muchos médicos y, como veremos a continuacién, algunos arrostraron la 
prohibicién legal impulsados por el amor a sus enfermos, gracias a lo cual nuevos 
horizontes se descubrieron en este procéder curativo.
La primera transfusion moderna fue lievada a cabo el 22 de Diciembre de 
1818 por el eminente tocôlogo inglés J. BLUNDELL (8, 9 y 10). Era proverbial su 
vocaciôn y piedad por sus enfermas. Vivia atormentado por las frecuentes muertes 
originadas por las terrorificas hemorragias del alumbramiento, ante las que se 
encontraba impotente para vencer la atonia uterina, viendo como en breves minutes 
se desangraba su enferma. Finalmente se decidiô a una actitud heroica contra la 
Ley: les transfundiria la propia sangre que perdian o la de un generoso donante. 
Por todo ello, y por emplear siempre sangre humana, se le debe considérer el padre 
de las modernes transfusiones. Tuvo la intuiciôn feliz de culpar a la rapidez de la 
perdida sangumea el desencadenamiento del estado de shock hipovolémico. En 
verdad en las tragicas atonfas uterinas la parturienta se “vaciaba” con la rapidez de 
un pellejo de vino acuchillado, y el shock se instauraba velozmente.Esta hipôtesis la 
demostrô experimehtalmente de una manera magistral: desangraba un perro hasta 
llevarle casi al estado de muerte aparente y, entonces, ràpidamente le transfundia 
una pequeha cantidad de sangre (muy inferior a la sangria), con lo que el animal 
revivfa, remontando el estado de shock, sin que la cantidad de sangre extrafda al 
animal donante fuera peligrosa para éste. En esto profundizô en los experimentos 
iniciados dos siglos antes por LOWER.
BLUNDELL I levé a cabo mâs de 20 transfusiones, y al menos en cuatro de 
ellas logrô un éxito total, volviendo a la vida parturientas agonizantes. Otro mérito 
de este autor es defender la hipôtesis que el fracaso de las transfusiones entre 
especies distintas era una condiciôn biolôgica preformada, lo cual demostrô de la 
manera siguiente: desangraba a un perro y si la sangre transfundida era de cordero, 
de momento parecia revivir, pero pronto empeoraba y moria indefectiblemente, 
mientras que si la sangre transfundida era de perro, vencia el shock y sanaba.
A pesar de lo évidente de estos hallazgos, 60 ahos después varios autores, 
entre ellos GESSELIUS (11) y MASSE (12) seguian recomendando sangre de 
ovejas para las transfusiones. Estas recomendaciones podrian deberse, en g ran 
medida, a lo dificil que era encontrar donantes humanos, que debian someterse a 
un verdadera suplicio en la extracciôn, mientras que era muy sencillo disponer de 
los corderos a los que no se les daba opciôn algunas para la negativa.
Los desastrosos efectos de la sangre de animal para transfusiones a 
personas, tuvieron confirmaciôn serolôgica cuando LANDOIS (13) demostrô que el 
suero humano hemolizaba o agiutinaba, de manera constante, las hematies de 
animales. A pesar que en la inmensa mayoria de libros se da la prioridad de este 
descubrimiento a LANDOIS, fue en realidad un simple estudiante de medicina, 
CREITE (14), quien seis ahos antes hizo la misma observaciôn y la publicô en una 
revista de poca difusiôn, por lo que casi paso desapercibido.
Los que preconizaban sangre de cordero se £\vtT»ui|a usar un test 
biolôgico previo a la transfusiôn, para su tranquilidad. La prueba consistfa en 
inyectar unos pocos centfmetros cübicos de la sangre a a transfundir, diluida al 
50% en suero salino, y esperar unos minutos a ver si se producfan algunos 
sfntomas o reacciones en el enfermo que indicasen rechazo. Como todas las 
personas tienen agiutininas heterôlogas para los hematies de especies distintas, 
dependfa del tftulo y avidez de las mismas, la hemolisis y con ella la reacciôn 
transfusional.
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Cuando los sintomas eran débiles o poco aparentes se procedia a inyectar, pero si 
durante la transfusion aparecian signos de alarma se interrumpia.
En caso de que con los test de prueba los sintomas fuesen de cierta cuantia, 
no se intentaba la transfusion. Como se vio claramente en el caso de DENIS, tras la 
primera transfusiôn se elevaban ràpidamente el titulo de las agiutinas, por lo que 
casi nunca se podfa realizar una segunda o tercera transfusiôn.
Conviene resaltar, y en casi ningùn sitio se hace referencia a ello, que 
LANDSTEINER, casi a la vez que BORDET (15) en el mismo1898, habfa producido 
agiutininas por inyecciôn de sangre de una especie a otra, y que llevô el manuscrite 
para su publicaciôn, retirandolo al com probar que el mismo hecho era reflejado en 
un artfculo ' ' que saliô publicado aquellos dfas por BORDET. Todo esto
explica que no fue casual el descubrimiento transcendental de los grupos ABO très 
anos después, pues aunque era anatomopatôlogcLteni& una profunda formaciôn 
serolôgica desde ahos atràs .
Asf, queda claro tam bién, la pronta y cabal com prensiôn de su 
descubrimiento, al deducir que en los hematies habrfa unos agiutinôgenos y en el 
suero unas agiutininas, y que no estarfan présentes el tipo de agiutininas para el que 
existiese el correspondiente agiutinôgeno en los eritrocitos. Y ahadiô en el mismo 
trabajo que el tipaje de las sangre^ valdrfa para dar seguridad a las transfusiones y 
para investigar ciertos casos de violaciôn y homicidio a través de las manchas de 
sangre. (16 y 17).
Fue la guerra Franco-Prusiana la que hizo indispensable la terapia mediante 
las transfusiones, ya que no habfa ningùn remedio que pudiese sustituir a la sangre 
en caso de heridos graves. En el campo de batalla se llevaba a cabo directamente 
brazo a brazo.
Dos arduos problemas quedaban por resolver: el màs grave era el de la 
propiedad de la sangre a coagular tan pronto como se extrafa, lo cual causaba 
enojosas dificultades, a veces insuperables, al obstruir los finos conductos de los 
complejos instrumentos usados en la transfusiôn. Como consecuencia de todo ello 
se preconizô la transfusiôn directa, pero con ingeniosfsimos dispositivos para poder 
acelerar el paso de la sangre y esquivar la coagulaciôn. Ademàs de la rapidez, se 
acudiô a otros medios para evitar la coagulaciôn, desde desfibrinar la sangre por el 
batido con unas paletas de alambre, semejantes a las que se utilizan para bâtir los 
huevos, al uso de productos qufmicos que impidieran la coagulaciôn. El primer 
producto fue el bicarbonate sôdico después el fosfato sôdico, que si bien se mostrô 
eficaz para evitar la coagulaciôn, resultaba tôxico para el hombre, ocasionando 4 
muertos en el aho 1869, entre los transfundidos por HICKS (18).
Ahos después se descubriô que el c itra te  sôdico era un excelente 
anticoagulante, pero resultaba tôxico a las dosis suministradas. El problema fue 
resuelto simultàneamente por très équipés de investigaciôn en 1914: AGOTE en 
Buenos Aires, HUSTIN en Bélgica, y LEWISHON Y WEIL en USA, segùn se refiere 
en la monogràfica de OTTENBERG (19) y WEIL (20). Todos ellos se percataron que 
usando el citrato a dosis muy bajas (concentraciôn de solo 0,2 %), y con tal que la
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cantidad administrada no fuera superior a los 5 gramos (permitia transfusiones de 2 
litros y medio), el citrato era capaz de impedir la coagulaciôn y no resultaba nocivo.
El segundo problema con el que se enfrentaban los médicos transfusores era 
el de las reacciones postransfusionales, a veces fatales, que se presentaban con 
demasiada frecuencia.
Una vez aciarado el misterio de la patogenia de dichas reacciones cuando se 
usaba sangre animal, quedaron los médicos perplejos por las reacciones, a veces 
mortales, que se presentaban con sangre humana . Este problema fue esbozado 
por LANDSTEINER en su trabajo de 1901, como veremos màs adelante, al sehalar 
que las diferencias individuales intragrupo ABO eran la explicaciôn màs plausible a 
las reacciones indeseables con sangre humana.
Aunque HECKTOEN (21) comprobô las predicciones de LANDSTEINER, fue 
en 1910, cuando un practicante de WEIL, llamado REUBEN OTTENBERG (22) 
aplicô los hallazgos en 1901, inventando las primeras pruebas cruzadas siguiendo 
la misma sistemàtica que el Padre de la inmunohepatologia en su monografia 
inmortal. Es mérito de este practicante indicar que los tipajes pretransfusionales y 
las comprobaciones cruzadas debian hacerse sistemàticamente.
En 1916 ROUS y TURNER (23) descubrieron un método mucho màs 
sencillo de tipaje, y dos ahos màs tarde VICET (24) describe la técnica en 
portaobjetos.
También ROUS y TURNER (25) descubrieron aquel mismo aho que 
ahadiendo pequehas cantidades de dextrosa a la sangre, se aumenta 
considerablemente el tiempo de conservaciôn de la misma en buenas condiciones. 
Se habia dado el primer paso para formar bancos de sangre, que no se estableciô
hasta el aho 1937 en la ciudad de Chicago.
LUTIT y MOLLISON (26) descubren el ACD, que permitirà la conservaciôn 
de la sangre a 4- 0  durante très semanas.
Cuando en 1940 LANDSTEINER Y WIENER (27) por una parte y LEVINE y 
sus colaboradores, por otra, descubren el factor RH, (28) queda aciarado 
definitivamente el enigma de las reacciones postransfusionales con sangre ABO 
compatible, y desde entonces las reacciones graves con sangres ABO y RH 
compatibles, sirviô para ir descubriendo una pléyade de nuevos sistemas de grupos 
sangumeos como el Kell, Duffy, Kidd, Lutherran, etc. (29 al 40).
Nuevos y fascinantes cap itu les de la transfus iôn  se abren con el
descubrimiento del sistema HLA, de los antigenos plaquetarios, etc. Y el tipaje del 
HLA que en un principio se circunscribiô a los transplantes (y que fué descubierto 
por DAUSET en 1954 en reacciones transfusionales (41) ) résulta primordial hoy dia 
para la investigaciôn de la paternidad, en los campos de las enfermedades, de la 
inmunogenética, de la antropologi'a, etc.
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ANTECEDENTES HISTORICOS Y BIOLOGICOS DE INVESTIGACION DE LA
PATERNIDAD.
Asf como la matemidad no présenta dudas siempre que se tomen las debidas 
precauciones durante el parto, de la paternidad puede dudar hasta la misma madré si tuvo 
mâs de un contacte sexual durante el tiempo crftico en que pudo quedar embarazada.
El interés por conocer el enigma de la paternidad es muy antiguo y viene reflejado 
tante en leyes escritas como en monumentos literarios: en la Odisea, Atenea pregunta a 
Telémaco si es hijo de Ulises pues se le parece y la respuesta de aquel es que solo el 
cielo y su madré pueden saberlo. También en la obra Vida y muerte del rey Juan de 
Sakespeare, Felipe el bastardo contesta al rey refiriéndose a su hermano Roberto, el 
legftimo: "... descendemos de una misma madré como es notorb, y creo que del mismo 
padre; pero para su conocimiento évidente de la verdad os remito al cielo y a mi madré; 
sobre este punto tengo las mismas dudas que pueden asaltar a todos los hijos de los 
hombres...”
Como desde los milenios se sabfa la imposibilidad de aciarar la paternidad, las 
leyes zanjaban la ouest ion contundentemente: el padre era el marido.
El côdigo de LIPIT- ISHATAR, de hace 4.000 ahos ya sigue esta régla y se obliga 
al padre a mantener a sus hijos y a estos a mantenerlos en su ancienidad.
El codigo de HAMMU-RABI (siglo XVII a. de G.) castigaba al hijo que dudaba de la 
paternidad de su padre cortàndole la lengua.
En las leyes de MANU se expresa poeticamente®, la atribuciôn de la paternidad al 
marido: "...asf como hay hombres que tienen semillas y otros que tienen tierras y si 
aquellos las esparcen en el campo de éstos; igual sucede en el matrimonio, todos los hijos 
pertenecen al marido...”
En Roma queda reflejada esta norma en la célébré sentencia de Paulo: “ Mater 
semper certa est; pater 1st est, quem nuptiae demonstrant”. Los galos dirimfan la duda 
arrojando al recién nacido al rfo, si flotaba era hijo del marido.
El Derecho Canonico medieval sigue la norma ‘pater is est..." pero no con la fuerza 
absoluta de lAs leyes ‘iuris est de iure” sino con la selectiva de iuris tantum”, admitiendo 
pruebas en contra.
Hasta 1804 en Francia los bastardos estaban al cuidado de las parroquias y 
Napoleon quiso establecer la igualdad con los hijos legftimos ‘con tal que demostrasen 
quien era el padre”. La situaciôn empeorô ya que esta “prueba” pocas veces era eficaz. 
Napoleon justified su decision diciendo que las prostitutas elegirfan siempre como padres 
de sus hijos al mâs viejo y rico de sus clientes.
En Espaha el Côdigo Civil segufa en la estela del napoleônico y sôlo admitfa 
como prueba de no paternidad del marido: la impotencia ffsica absoluta y permanente o 
el alejamlento ffsico de mâs de 300 dfas anterior al nacimiento; incluso aunque la mujer 
declarase en contra de la paternidad del marido y aunque hubiese sido condenada 
como adultéra. Solo se investigaba la paternidad en los delitos (via del Côdigo Penal): 
casos de violaciones y estupros.
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ANTECEDENTES BIOLOGICOS
Hace 6000 ahos en Mesopotamia ya se ten fan nociones empfricas sobre la 
herencia biolôgica y se registraba la estirpe de los caballos.
También en la antigüedad se conocfan taras intrafamiliares (familia de los 
Scipiones) etc; y en el Talmud se exoneraba de la circuncisiôn si el sangrado 
umbilical era copioso.
Pero sôlo hay un intento de hacer una verdadera prueba biolôgica de 
paternidad en China. Asf, en la ediciôn de 1247 del “sen en Reku” se indica cômo 
debfa investigarse la paternidad “...se vierten gotas de sangre del niho y del 
supuesto padre en una vasija de agua, si confluyen en el fondo se trata del 
verdadero padre y si se disuelven no es el verdadero padre...”. Incluso con padre 
muerto; “...se desentierra y limpia un hueso largo y sobre él se dejan caer unas 
gotas de sangre del presunto hijo; una vez seca la sangre, si ésta résisté el lavado 
era el padre...”.
En el siglo XIX habfa una g ran experiencia en hibridaciôn de plantas para 
mejorar el rendimiento de los frutales, pero es Mendel,quien experimentando con el 
guisante (unos 20.000 cruces) demuestra las 3 leyes de la herencia y la base ffsica 
de la misma: las células sexuales sôlo llevarfan unos de los dos caractères 
alternatives y el nuevo ser (uniôn del gameto masculine y femenino) volverfa a tener 
los dos caractères. La tercera ley, o del surtido independiente (aleatorio) de los 
diverses caractères (genes) permite la infinita variabilidad de los individuos.
MENDEL divide los rasgos o caractères en dominantes y recesivos: el cruce 
entre recesivos sôlo da recesivos, mientras que el de los dominantes entre sf o con 
el recesivo da descendencia perfectamente aciarada por Mendel segùn que el 
dominante sea puro o hfbrido.
A partir de la publicaciôn en 1865 de la inmortal monografia de Mendel nace 
perfectamente estructurada una nueva rama de la Ciencia: la Genética, y ya hay 
base cientffica para las pruebas de paternidad.
Después de un eclipse de 35 ahos el trabajo se redescubre y comprende a 
principios de 1900, y meses después Landsteiner descubre el primer sistema de 
grupos sangufneos: ABO.La poblaciôn se podfa dividir en 4 clases: “A”,”B”, “AB” y 
“O”. segùn que tuviesen el caracter "a", el "b", los dos o ninguno en la superficie de 
las hematies. El "A" y el "B" se comportan como dominantes: no puede nacer un 
hijo con un caràcter A ô B si no lo tiene ninguno de sus progenitores. Cuando 
ambos progenitores carecen de esos caractères todos los hijos serân "O”.
A la vez se van descubriendo enfermedades (1902 alcaptonuria), anomalfas 
(1904 braquidactilia) que se heredan siguiendo las leyes de Mendel. Precisamente 
la braquidactilia sirviô para el primer peritaje cientffico.
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El primer juicio de paternidad en el que se usan pruebas biolôgicas tiene lugar 
en Noruega, pero en este caso se utilizaron marcadores morfolôgicos, ya que tanto 
el presunto padre como el niho presentaba branquidactilia, enfermedad de herencia 
autosômica dominante, y por tanto se fallô paternidad positiva (segùn cita Mohr en 
1919).
En 1924 las Cortes Alemanas y los Tribunales Suecos instan por primera vez 
en la historia médico-jurfdica mundial a los peritos a que incluyan el ABO en las 
peritaciones sobre paternidad.
Se cometieron en 2 ahos cientos de errores judiciales por emplear una 
prueba biolôgica inmadura, por desconocimiento de la herencia y de la potencia de 
los antisueros. En efecto, se creia desde 1910 que ambos caractères “A” y “B” se 
heredaban desde distintos pares de cromosomas por lo que una persona AB pero 
de genotipo Aa/ Bb podria engendrar un hijo O (A<i/kk). Por estudios poblacionales 
el matemàtico Felix Bernstein demostrô que A, B y O eran alelos y por tanto 
ubicados en el mismo locus donde una persona sôlo podia tener dos alelos.por lo 
tanto la persona AB siempre transmitirâ “A” ô “B”, no pudiendo tener descendencia 
“O”. Esto obligô a comprobar los estudios familiares donde aparecia incompatibilidad 
madre-hijo a la luz de la nueva teoria (madré AB con niho 0 ,ô  al reves). Se 
demostrô en los nuevos tipamientos la existencia de errores técnicos (serolôgicos, 
por el uso de antisueros poco potentes) en la determinaciôn antigua. Se comprobô lo 
cierto de la nueva teoria y se puso de manifiesto la necesidad de emplear antisueros 
fiables, con mayor titulaciôn (inmunizando a donantes) y con ello los errores de 
tipamiento descendieron unas 100 veces.
Ya en 1927 Landsteiner y Levine descubren el sistema MN y el P. En 1930 
Wierner publica una falsa matemidad (homozigosis contraria madre-hijo en el 
sistema MN).
En 1940 Landsteiner y Wiener descubren el sistema Rh. Aùn con la incorporaciôn 
del sistema Rh, MN y P, las probabilidades que tema un hombre inocente acusado 
injustamente de la paternidad de un niho de demostrar su no paternidad eran del 33%.
Hoy en dfa con la incorporaciôn de nuevos grupos sangufneos, HLA, 
polimorfismos de protefnas sérica y enzimas eritrocitarias , las probabilidades que ese 
mismo hombre inocente tendrfa de ser excluido serfan a priori superiores a un 99,9%.
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GREGORIO MENDEL:
FUNDADOR DE LA GENETICA
COMUNIDAD DEL CONVENTO 
AGUSTINO DE SANTO TOMAS
MENDEL 3° por la derecha (con la flor del Pisum en la mano)
El A bad NAPP, sentado delante de Mendel. Era el Director de ensenanza de toda Moravia, e hizo 
del Monasterio la estacion experimental del modelo de toda Austria.
En este monasterio nacio la genética y se hicieron las primeras p>redicciones metereologicas de 
Europa bajo la direccion del mismo MENDEL.
%V
G REGOR JO H A N N  M E N D E L  
(1822-1SS4) 
Nacio en Hyncicc cnlrc 
Moravia y Silesia. 
Ingreso como Agustino 
en el monasleno 
de Brümm en IK43. 
En cl jardin del monasterio 
(en la loto) 
comiénza en IH54 
sus célèbres expenmcnlos, 
y los acaba en 1S63, 
leyendo su irabajo en 1865. 
Nombrado A bad del Monasterio 
en 1867,
a la muerle del A bad Napp.
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Primera pagina manuscrita por el propio M E N D E L. De su inmoratai monografia, para 
ser leida en dos sesiones: el 8 de febrero y el 8 de marzo de 1865, ante la Sociedad de 
Investigaciôn de Brno, que habia fundado M E N D E L  en 1861.
Desde el Monasterio hizo M E N D E L  en 1877 la primera prevision metereologica 
realizada en Europa. En este campo, M E N D E L  era una autoridad indiscutible.
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A la muerte de M E N D E L, en 1884, le sucede como A bad en el Monasterio el padre 
A N S E LM  R A M B O U SEK , que ordeno quemar todas las notas y correspondencia de su 
antecesor.
De las pocas notas manuscritas por M E N D E L, rescatadas de los Archivos oficiales por el 
padre A N S E LM  M ATOUSEK, ofrecemos, esta "joya"
El siglo XX se abre con dos descubrim ientos capitales: el primero es 
el descubrim iento por très investigadores, sim ultàneam ente del inmortal 
trabajo de Mendel (1), y el otro es el anuncio al mundo del primer sistema 
de grupos sangu ineos (el ABO) poeticam ente  LANDSTEINER. Con el 
primero se inaugura una rama esencial de la biologia, mientras que con el 
segundo nace la inmunohematologfa.
Para la M ed ic ina  Legal, am bos d e scu b rim ie n to s  son ca p ita le s . 
Ninguna investigaciôn de paternidad podfa tener rigor cientffico hasta que 
M ENDEL desen tranô  las Leyes de la H erenc ia . Pero ta ie s  Leyes no 
tendrfan su enorme aplicaciôn practice sin la “herram ienta” de los grupos 
sangu fneos, que s ig u ien d o  en su he renc ia  las Leyes de M endel, se 
convertirfan en los marcadores gen 'e ticos adecuados para este tipo de 
investigaciones. Lo mismo podemos decir en la otra vertiente de la biologia 
forense: la investigaciôn de cn'menes o violaciones a través del estudio de 
manchas secas de sangre o de otros fluidos biolôgicos.
Por ello, MENDEL y LANDSTEINER forman las piedras angulares, no 
so lo  de las ram as de l sa b e r que fu n d a ra n , s ino  de sus m u lt ip le s  
aplicaciones en la Medicina Legal moderna.
GREGOR JOHANN MENDEL naciô en Hyncice, pueblecito lim itrofe 
entre la Moravia y la Silesia del antiguo imperio austrohùngaro, en el aho 
1822. desde 1610 tanto Moravia como Silesia formaban parte de Austria. 
Naciô en una fam ilia de agricultores de la clase media, siendo su padre 
muy entendido en el cultive de los frutales. MENDEL aprendiô las primeras 
letras con el pârroco de la regiôn de Vrazné, cabeza de la comarca donde 
estaba ubicado su pueb lec ito  nata l. Este sacerdo te  era un verdadero 
experte en fruticultura y de él aprendiô MENDEL muchos conocim ientos en 
hibridaciôn. El niho MENDEL se convierte en el discfpulo preferido y mas 
aventajado del pàrroco (Schreiber), quien lo recomendô, anos mas tarde, a 
la escuela preparatoria de bachiller de Kipnik, a 20 Km. de su pueblo natal.
A llf llega MENDEL a sus 10 ahos, y el sacrific io  econômico de su 
padre es considerable, ya que tenfa que entregar el producto de très dias a 
la semana, al sehorfo donde trabajaba. La escuela estaba d irig ida  por 
padres Escolapios, y a ella sôlo acudfan los muchachos mas inteligentes 
de todo el contorno. MENDEL acaba el primero de la clase con matricule 
de honor en todas las asignaturas, en los 6 anos de que consta el bachiller 
. Asf pues en el aho 1840 es un flamante bachiller,que recibe el premio 
“Prima classin cum em inentia” .
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Dos ahos antes su padre habia tenido un grave accidente laboral por lo que 
no le puede ayudar, recurriendo MENDEL, para no dejar sus estudios, a dar clases 
particulares en una academia, para sufragarse sus estudios. Tal esfuerzo y angustia 
minana la salud y el equilibrio psicolôgico de MENDEL, hasta tal punto que, cuando 
inicia el preuniversitario (dos cursos y a 40 Km. de su casa) cae enferme de 
depresiones y pierde un curso. En esos dos ahos estudia Filosofia, y al terminarlos, 
en 1843, decide hacerse sacerdote ‘para verse libre de las angustias econômicas de 
la existencia”.
MENDEL ingresa en la abadia-monasterio de Brün (hoy perteneciente a 
Checoslovaquia con el nombre de Brno), recomendado por su profesor de Fisica 
(del Institute preuniversitario de Filosofia) FRANZ como “mi mejor alumno”. Tiene 
nuevas depresiones nerviosas y suspende el examen de estado, pero el mismo 
catedràtico que le suspende, BAUGARTNER,, escribe al abad del monasterio NAPP 
instândole para que lo vuelva a enviar,” pues vale la pena”. Regresa y se matricule 
dos Ahos de oyente el 1851, asistiendo a clases y cursos de Fisica. Zoologie, 
p lantas, Botânica, Q uim ica (tanto ana litica  como genera l), m icroscopia, 
experimentos, pjoJeontologia, matemâticas, metereologia y estadistica.
A su vuelta al monasterio en 1853, es nombrado profesor interino de ciencias 
naturales y fisica, en el Institute alemân del estado.
NAPP escribe al Obispo para liberar a MENDEL de sus obligaciones 
sacerdotales: “ acerca de este religiose extraordinariamente dotado en el aspecto 
cientffico pero sin cualidades para el apostolado, ya que a la vista de los enfermes le 
sobrecogia una timidez invencible, cayendo él mismo seriamente enferme.
Gracias a NAPP la humanidad tendria un g ran cientffico.
Asî como la mayorfa de los hombres de ciencia adquieren celebridad para 
toda la vida de investigaciôn, MENDEL es inmortal por una pequeha monograffa de 
44 paginas, y de ellas sôlo 30 destinadas al trabajo en sf. En ella quedan resumidos 
8 ahos de fructffero trabajo, constituyendo una de las cimas del genio humane. 
Aunque su trabajo se postula en forma de hipôtesis, y se acoge a la benevolencia 
del lector para que juzgue si “el plan de los experimentos es el mas adecuado”, no 
cabe la mener duda, y MENDEL era consciente, que toda la monograffa esta 
formulada con aires de perfecciôn.
No solo anuncia el descubrimiento de las proporciones numéricas en que se 
dividen los hfbridos en las sucesivas generaciones, sino que en aras de la mas 
sublime creatividad pénétra en las entrahas del m inisterio de la naturaleza 
deduciendo, de manera admirable, las bases ffsicas de la Herencia, muchos ahos 
antes que los cromosomas apareciesen en el microscopio (1902). Y todo ello lo hace 
con unos métodos y estilo de observaciôn y experimentaciôn totalmente inédites, sin 
posibilidad de superaciôn por aquel tiempo. Su teorfa fundamental de la Herencia 
permanece inmutable, y todo su trabajo es un “edificio" de armonfa suprema donde 
cada hallazgo va adquiriendo su significado definitive.
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Todo ello lo llevo a cabo en un pequeho jardm de su monasterio de solo 7 x 
35 metros (figura adjunta), sin equipo colaborador (solo para las labores mecanicas 
le ayudaba algOn frailecillo), pues ninguno de sus incondicionales oyentes a la 
lectura de su trabajo captaron el significado del mismo, y los mas destacados 
cientfficos de enfonces solo vieron en el trabajo “ el supuesto hallazgo de unas 
relaciones numéricas”. Por eso el triunfo de MENDEL es el de un hombre solo, 
permaneciendo su escrito inmarchitable con la misma frescura del 8 de febrero de 
1865, en que fue leido.
Résulta un enigma el hecho que durante 34 ahos permaneciera en el olvido, 
a pesar que, luego, se encontre en mas de 120  bibliotecas de sociedades 
cientificas. Sobre todo porque es un modelo de orden y claridad con que son 
expuestos los sucesivos descubrimientos. MENDEL empleo magistralmente el 
modelo cientffico: formulé sus hipôtesis con claridad, las sometiô a experimentos 
adecuados, examiné y constaté la coherencia delas mismas con los resultados 
obtenidos, disehô nuevas pruebas para las nuevas hipôtesis que surgfan ante su 
genial percepciôn, y las sometiô a nuevas y rigurosas pruebas (retrocruces) que le 
abrfan el misterio de las leyes de la naturaleza... y sugiriô nuevas pruebas 
adicionales. Al enfrentarse con otras especies, que no mostraban las caracterfsticas 
del Pisum, adelanta una hipôtesios explicativa que se mostrô la correcta.
Muchfsimos cientfficos antes que MENDEL habfan estudiado los cruces de 
plantas y de animales y observaron su descendencia, pero las conclusiones de 
todos ellos fueron incomplètes y confuses. MENDEL tuvo éxito por su intuiciôn y 
metodologfa: seleccionô rasgos puros y comenzô por lo mas sencillo (cruce de 
plantas que solo diferfan en un rasgo). Desde el principio se percatô que “habfa de 
contarse absolutamente todos los descendientes”, para poder, asf, deducir las 
proporciones. Pénétré en lo abstracto, pues dedujo conclusiones, que la mere razôn 
normal no permitirfa: como se quejaba por carte al célébré botânico Carlos NàGELI, 
“no solo habfa descubierto las proporciones numéricas sino que habfa penetrado en 
lo racional”. Es évidente que solo un genio puede saltar desde la observaciôn de las 
proporciones a deducir intuitivamente sus hipôtesis de las células sexuales (polen y 
ovocélulas), teniendo nos “factores” (genes), que se trasmiten a la descendencia 
por leyes fijas, sin que estos factores alternatives para cada caracter (alelos) se 
encuentren jamas juntos en el mismo gameto sino que se separan en las células 
sexuales. Es obvie que esos “factores” no eran observables y que por lo tanto se 
necesitaba una genial creaciôn de la mente para formular la hipôtesis cierta.
Este método hipotético-deductivo solo ha side fructffero en manos de los 
grandes cientfficos (PASCAL, NEWTON, C. BERNARD, L. PASTEUR) pero résulté 
magistral en manos de MENDEL.
Es a partir del memorable trabajo de Sir R.A. FISHER de 1936 (2) sobre la 
obra de MENDEL, cuando esta résulta escrutada en todos sus rincones, y 
demuestra el mas insigne biomatemàtico de todos los tiempos, que los miles de 
cientfficos que anteriormente lo habfan estudiado, solo habfan captado aspectos 
parciales de la misma, a pesar de que la monograffa era “un modelo en cuanto al 
orden y lucidez con que son presentados los sucesivos transcendentales 
descubrimientos”.
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Para darnos cuenta del genio de MENDEL, , puede bastar un parrafo del 
célébré articule de FISHER: “cuando en 1930, como resultado de un estudio sobre 
el desarrollo de las ideas darwinianas, sehalé que el sistema genético moderne 
(aparté de 19 aspectos especiales como la dominancia o el ligamiento) podia haber 
side inferido por algün gran pensador abstracto en la mitad del siglo XIX, con tal 
que hubiese postulado que la herencia estaba gobernada por partfculas (genes), 
que el material germinal era estructural, y que las contribuciones de ambos 
pregenitérés eran équivalentes, no sospechaba que MENDEL hubiese arribado a su 
descubrimiento de este modo. Del examen del trabajo se puede deducir que su 
pronta concepciôn de la equivalencia de los gametes fue un factor poderoso en 
llevarlo a su teoria. Asf su programa experimental se torna inteligible, visto como 
una demostraciôn cuidadosamente de sus conclusiones. Yo pienso que si las cosas 
sucedieron como dice FISHER, MENDEL demostrô ser genial, pero me parece que 
buscando solo las “leyes générales de la herencia” se tropezô con unos resultados 
y unos hechos, que le hicieron ensanchar el espectro disehado de su trabajo para ir 
demostrando y aciarando los nuevos escollos que iban surgiendo, y que las 
hipôtesis de los alelos en dotaciôn sencilla en los gametos fue una creaciôn de la 
mas sublime imaginaciôn, siendo, asf, doblemente genial que lo que le parece a 
FISHER. El maestro de la estadfstica anade: si una mente como la de F. GALTON 
hubiese conocido la monograffa de MENDEL y sus métodos, el anàlisis 
experimental de la herencia se hubiese adelantado unos 25 anos...
En una primera serie de experimentos cruzô plantas que solo diferian en un 
caracter, viendo que siempre en la primera generaciôn, homogenea, (FI) aparecfa
uno solo de los dos caractères, es decir el dominante, pero que al autofecundar los 
F I, aparecfan unos descendientes F2 que en 3/4 eran dominantes y en 1/4
recesivos siendo estas plantas con el caracter recesivo engendradoras 
exclusivamente de progenie con ese caracter recesivo en todas las generaciones 
sucesivas (F3,F4,F5...). Por el contrario en ese 3/4 de plantas con el caracter 
dominante las cosas ocurren muy diferentemente:aunque externamente eran 
indistinguibles, en realidad 1/3 de ellas ten fan progenie constantemente dominante 
mientras que las 263 restantes eran en realidad hfbridos como los F^ y con igual
comportamiento.
Todo esto lo comprueba MENDEL en los 7 caractères diferenciales elegidos, 
anunciando la Ley de Segregaciôn: “las plantas hfbridas, la cuarta parte dominantes 
puras y otra cuarta parte puras recesivas” Predijo que tras “n” generaciones de 
autofecundaciôn, la progenie de un hfbrido tendrfa una proporciôn de plantas puras
respecte de las hfbridas de 2 *^ -1.
En una segunda serie de experimentos cruzô plantas que diferfan en dos 
caractères (por ejemplo una tenfa las semillas lisas amarillas y la otra rugosas y 
verdes) : los resultados le perm itieron establecer la Ley de Segregaciôn 
independiente: “en la descendencia de los hfbridos en los que hay combinados 
varios caractères distintos, la relaciôn de cada par de caractères que se hallarà en 
los hfbridos es independiente de las demàs diferencias de las dos cepas paternas 
originales”.
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Esto lo confirmé examinando la descendencia de plantas que diferian, en diverses 
combinaciones de dos caractères; asf como en 3,4...Predijo, correctamente, y lo 
demostrô experimentalmente, que entre la descendencia de las plantas hfbridas
para “n” caractères, habfa 3"^  clases de plantas.
Con la formulaciôn y demostraciôn experimental de la y 2- ley, MENDEL 
llega a la mitad de su trabajo y, entonces, emite la teorfa para explicar los 
resultados y las dos leyes:
r  Para cada caracter de una planta hay un par de “factores” (genes) hereditarios.
2* Estos 2 factores se heredan UNO de cada progenitor.
3* Los dos factores de cada par segregan (se separan) durante la formaciôn de las
células germinales, por lo que cada célula sexual (gameto) recibe ûnicamentefactor.
4* Cada célula germinal recibecon una probabilidad de 1/2 (0,5) un factor o el otro
5* Los distintos factores responsables de los diferentes caractères se asocian al
azar durante la formaciôn de las células sexuales
MENDEL, llegando a este punto anade: “estas hipôtesis resultan coherentes 
con las observaciones”. Pero a fin de obtener para estas premisas una prueba 
experimental adicional (a la que le estaba proporcionando el experimento natural), 
diseha genialmente los siguientes experimentos: dos series de retrocruzamientos 
que confirman la transmisiôn y la segregaciôn independiente en las células del 
ovario y luego en las del polen.
No contento con esto, a partir de la pagina 30 de su trabajo pasa a 
experimentar con una planta distinta del Pisum, el Phaseolus, donde comprueba, en 
sus hfbridos, las mismas proporciones que en el Pisum, por lo tanto confirmando su 
teorfa. Pero al notar que el color de las flores adoptaba graduaciones intermedias, 
conjetura correctamente sobre “esos resultados enigmaticos”, postulando que el 
color de la flor en el Phaseolus resultarfa de la combinaciôn de dos o mas colores 
completamente independientes.
El descubrimiento simultaneo del trabajo de MENDEL, por très botànicos, en 
1990, adquiere tintes dramàticos:
Hugo de VRIES era profesor de botânica en Amsterdan, y cuando 
publicô su obra “La teorfa de la Mutaciôn” (3 y 4) en 1900, se convirtiô en 
uno de los biô logos mas in fluyentes del prim er cuarto de sig lo  actual. 
LIegô a la teorfa mendeliana hacia 1896, por el estudio del manuscrite de 
MENDEL que le pasô BEYERINCK. En Abril de 1900 publica un pequeho 
tra b a jo  en fra n c é s , no c ita n d o  a M EN D E L y a tr ib u y e n d o s e  el 
descubrim iento de la Ley de Segregaciôn (la llama Ley de la Disyunciôn de 
De Vries). este trabajito llegô a poder de Cari CORRENS el 21 de Abril de 
1900, quien sin demora, en esa noche, escribe un artfculo (5) diciendo que
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lo que pretend fa descubrir DE VRIES ya lo habfa descubierto un fraile agustino en 
1866. Esa misma mafiana envio un ejemplar de este artfculo (aun no publicado) a 
DE VRIES, quien en la edicion alemana de su anterior trabajo cita a MENDEL.
No cabe duda que ninguno de los dos actuô con honradez, pues sabfan ahos 
antes del trabajo de MENDEL: CORRENS a través del botânico NAGELI, con el 
que MENDEL se carted 8 ahos, pues se habfa casado con una sobrina del mismo, 
y heredô la correspondencia de MEBDEL a NAGELI, (ya que la inversa la habfa 
quemado el abad que sucedio a MENDEL). Mientras que DE VRIES conociô el 
trabajo de MENDEL en 18996 como dijimos antes. Los dos lo tenfan oculto y 
querfan plagiar y hacerse con la primacfa del descubrimiento.
El tercer descubridor simultaneo fue TSCHERMAK, que aparté de esa gloria, 
fue un investigador mediocre que nunca llego (a diferencia de los otros dos) a 
comprender cabalmente a MENDEL.
Aparte de NAGELI, con quien MENDEL se carteô durante 8 ahos poniéndole 
al corriente de sus descubrimientos, sin lograr hacerselos comprender, MENDEL 
fue lefdo, al menos, por FOCKE (6 ), quien en su vasto volumen, hace 15 
referencias al trabajo de MENDEL,entre ellas la siguiente: “ los numerosos 
cruzamientos de MENDEL dieron resultados muy semejantes a los de KNIGT, pero 
MENDEL creyo haber encontrado relaciones numéricas constantes entre los tipos 
de los cruces”. esta cita desanimarfa a cualquier investigador para buscar el trabajo 
de MENDEL y com probar que “esas p re tens iones” de MENDEL, eran., 
precisamente las universales y concretas razones:
1 : 1 
1 : 3 
1 : 2 : 1  
9 : 3 : 3 : 1 etc
A continuacion vamos a hacer un resumen comentando la monograffa de 
MENDEL.
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EXPERIMENTOS EN HIBRiPOS DE PLANTAS
(trabajo leido en las Reuniones del 8 de Febrero y 8 de Marzo de 1865)
Comienza MENDEL diciendo que la regularidad con que aparecen las 
mismas formas hibridas en las plantas ornamentales, cuando se ha verificado la 
fertilizaciôn entre especies semejantes, le sugiriô experimentos para rastrear el 
desarrollo de los hfbridos en su descendencia.
Tras enumerar los autores que intentaron los mismo y fracasaron, a los que 
disculpa diciendo:”nadie que conozca la magnitud y dificultades de la tarea, puede 
admirase de que aün no haya sido establecida una Ley General aplicable a la 
formaciôn y desarrollo de los hfbridos”. Anade que en ninguno de los trabajos 
anteriores se determinô el numéro de formas diferentes de hfbridos ni se 
clasificaron, ni se establecieron sus relaciones numéricas mutuas. “En verdad que 
hace falta una buena dosis de coraje para emprender esta empresa, pero ello es el 
ûnico modo de resolver una cuestiôn cuyo significado para la historia de la 
evoluciôn de las formas orgânicas no debe ser desestimado”.
Antes de emprender la tarea, MENDEL délimita el método cientffico a seguin 
“La categorfa y validez de un experimento, se détermina tanto por la aptitud de los 
medios empleados como por el medio de emplearlos”.
A continuaciôn pasa a razonar qué especie es la mas adecuada al 
experimento:
1) debe poseer caractères diferenciales constantes.
2 ) Sus hfbridos deben protegerse del contacte con polen extraho.
3) los hfbridos y su descendencia no deben tener disminuida su fertilidad.
Asf mismo, manifiesta que para descubrir las relaciones que guardan los 
distintos hfbridos entre sf, y con sus progenitores, deben contarse todos los 
miembros de la serie de descendientes en cada generaciôn:
*Tras varias pruebas elige a las leguminosas (guisante jardfn, o Pisum 
Sativum), porque reunfa los requisitos:
*Los diferentes caractères (formas alternativas del caracter) son constantes 
(no cambian de generaciôn en generaciôn).
*Se distinguen fâcilmente con seguridad (no son mas o menos sino 
queaparecen o no.
*Su descendencia es fértil, a partir tanto de cruces recfprocos como por 
autofecundaciôn.
25
Y como los ôrganos de la reproducciôn estân cubiertos por una quilla, se évita 
el polen extraho y las antenas revientan dentro del botôn antes de que se abran las 
flores, quedando solo cubiertos los estigmas por su propio polen.
Con un poco de perspicacia vemos que es MENDEL el primero en la historia 
en sehalar las caracterfsticas que debe reunir un "Marcador Genético".
La fertilizaciôn por el polen de otra planta (fertilizaciôn artificial) résulta 
laboriosa pero segura; basta abrir unas pequehas tijeras al capullo (aün no 
desarrollado por completo), retirar la quilla con unas pincitas, eliminar con ellas 
todos los estambres, y espolvorear el estigma con el polen de la otra planta,
MENDEL dedica los ahos 1854 y 1855 a ensayar con 34 variedades de 
Pisum que habfa adquirido de vendedores profesionales de semillas, y cuando se 
percata de que cada semilla produce plantas constantemente uniformes (raza pura)., 
dedica los 6 ahos siguientes a los experimentos propiamente dichos, seleccionando 
de las 34 mencionadas, 22 plantas que diferfan en siete caractères.
ORDENACION Y SECUENCIA DE LOS EXPERIMENTOS
Cuando se cruzan dos plantas, los caractères que tienen iguales (comunes), 
se transmiten sin cambios a su descendencia. Pero cuando esas plantas difieren en 
un caracter (un par de caractères), se forma un nuevo caracter (aunque el aspecto 
sea igual al de una de las plantas) que esté sujeto a cambios en los descendientes.
Recaica MENDEL que su propôsito era, precisamente, observer esos 
cambios para cada caracter diferente y deducir la ley, conforme a la que aparecen 
en las sucesivas generaciones. Asf el estudio constara de tantos experimentos como 
caractères diferentes se estudien en las plantas seleccionadas.
MENDEL enumera los caractères diferenciales que encontrô, entre unas 
plantas y otras, de aquellas 34 clases de semillas, que resultaron ser 15, y se 
prestarfan, en principio a estudio
*Tallo: diferencias en longitud y color.
*Hojas:diferencias en grueso y forma.
*Flores: diferencias en posiciôn, color y tamaho.
*Pedûnculo floral: diferencias en su longitud.
*Vainas: diferencias en color, forma y tamaho.
‘ Semillas: diferencias en su forma y tamaho, asf como en la coloraciôn en su 
cubierta (Tegumento) y albumen.
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MENDEL en los dos ahos previos (1854 y 1855) comprueba que algunos de 
los rasgos diferenciales mencionados no se comportan como seguros "marcadores 
genéticos", pues el grosor y forma de las hojas, por ejemplo, solo presentaban 
diferencias en un mas o menos, pero no los contrastes netos que se precisan para 
una clasificaciôn segura. ( fig. 3-1 y 3-2).
Finalmente seleccionô para estudio SIETE CARACTERES:
1- Diferencias de forma en las semillas maduras (lisas-rugosas)
2- Diferencias en la coloraciôn del albumen de la semilla madura (amarilla o 
verde)
3- Diferencias en el tegumento (cubierta) de las semillas (bianco asociado a 
flores blancas o gris oscuro, asociado a flores violeta rojizas).
4- Diferencias en la forma de la vaina madura (lisa o arrugada).
5- Diferencias en el color de la vaina madura (verde o amarilla, y del mismo 
modo aparecerâ el color de los tal los).
6- Diferencias en la posiciôn de las flores (axilares a lo largo del tallo, o bien 
terminales).
7- Diferencias en la longitud del tallo (largo o corto).
MENDEL uniô por fecundaciôn cada uno de los caractères contrapuestos 
enumerados. En todos los experimentos se hicieron cruces reciprocos; unas veces 
se usaba como planta semilla, la de un caracter, y otras veces se empleaba como 
planta polen.
Al trabajar con formas PURAS CONTRAPUESTAS, MENDEL observô que 
en el hibrido del cruce aparecia siempre un caracter contrapuesto, al que llamô 
DOMINANTE, mientras que el otro caracter contrapuesto, al que llamô RECESIVO, 
porque se retiraba, no aparecia jamas en la primera generaciôn, pero reaparecia 
sin modificar en los descendientes del hibrido.
De los 7 caractères resultaron dominantes:
La semilla lisa, el color amarillo del albumen (cotiledôn), la cubierta gris 
oscura de la semilla, las vainas lisas, las vainas verdes, las flores axiales y el tallo. 
largo.
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DIVERSOS CARACTERES, DOMINANTES Y RECESIVOS 
OBSERVADOS POR MENDEL
Fig 3-1
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LOS SIETE CARACTERES SELECCIONADOS POR MENDEL
Fig 3-2
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I PRIMERA GENERACION A PARTIR DE LOS HIBRIPOS (F2I
En esta generaciôn, ademàs de los caractères dominantes, aparecen los 
recesivos, y su proporciôn es de 3 a 1 (de cada 4 plantas 3 se ran con caracter 
dominante y solo 1 llevarà el caracter recesivo) sin haber formas intermedias. Rg33L
Las proporciones numéricas para cada caracter son:
Forma de la semilla: Se habfan hecho cruces entre 15 plantas (un total de 
60 fecundaciones) y nacieron 253 hfbridos (FI). De estas 253 plantas que 
dieron 7.324 semillas, en el segundo aho 5.474 resultaron lisas y 1.850 rugosas, 
con lo que la proporciôn es de 2,96:1.
2« Color del albumen de la semilla: se habfan cruzado 10 plantas con un total 
de 58 fecundaciones, y de ellas nacieron 258 plantas hfbridas (FI), que dieron 8.023 
semillas, de las que resultaron ser: 6.022 amarillas y 2.001 verdes (proporciôn de 
3,01 : 1 )
MENDEL da una referencia pormenorizada de las primeras 10 plantas de 
cada experimento, y de dos casos extremos en cada experimento (en el primer 
experimento hubo una planta con 43 semillas redondas y solo dos rugosas, y otra 
planta con 14 redondas y 15 rugosas. Mientras que el segundo experimento los 
casos extremos fueron: una planta con 32 semillas amarillas y solo una verde, y otra 
planta con 20 amarillas y 19 verdes).
3® Color de la cubierta de las semillas: de 10 plantas con 35 fecundaciones, 
se obtuvieron 929 plantas hfbridas (FI), 705 con tegumento moreno y 224 blanco.
En resumen, los siete experimentos dieron una proporciôn entre dominantes y 
recesivos de 2,98 :1 (prâcticamente 3 :1 ).
MENDEL percibe que el caracter dominante tiene dos significados distintos: 
unas veces es dominante constante (carcter parental) y otras veces es dominante 
hfbrido (que darà lugar a descendientes y recesivos). En cada caso individual es 
imposible distinguirlos, mientras que no se estudie la descendencia.
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R esultados graficos de las 3 leyes de M ENDEL
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Il SEGUNDA GENERACION A PARTIR DE LOS HIBRIPOS (F3)
Las formas que recibieron al caracter recesivo ya no variarian nunca: a todos 
sus descendientes les trnsmitinan solo el caracter recesivo.
De las formas dominantes en F2 : 2 partes producen descendientes con 
caracter dominante y recesivo (en proporciôn 3:1) mientras que una sola parte es 
dominante constante, cuyos descendientes seran solamente dominantes:
1 D + 2 D d
i / \
D 3D + 1d
MENDEL pormenoriza el estudio de los dominantes en P2 , que dieron los 
siguientes resultados:
1) De 565 semillas redondas (D) en Fz , 193 fueron redondas (lisas), y 372 
produjeron semillas redondas (lisas y rugosas) en una proporciôn 3:1.
Por lo tanto la proporciôn entre hfbridos y constantes, entre esas 372 que 
fenotfpicamente aparecfan como dominantes, es de 1,93 : 1.
2) De 519 de albumen âmarillo en F2 (Fenotfpicamente "D" ), 166 eran 
productoras exclusivas de amarillas (Dconstantes), mientras que 353 produjeron 
amarillas y verdes en una proporciôn de 3 : 1. Por lo tanto la proporciôn de hfbridos 
con respecto a las formas puras dominantes era de 2,13 : 1.
A partir del tercer experimento al séptimo, solo empleô 100 plantas, repitiendo 
el experimento 5® (color de las vainas) que en princiipio le dio 4 verdes (dominantes 
constantes) y 60 verdes y amarillas (hfbridas). Al repetirlo otro ano, dio 35 y 65.
En resumen: la proporciôn entre los descendientes de los fenotfpicos 
dominantes del F2 , dominantes puros e hfbridos, es 2 : 1. Por lo tanto la proporciôn 
3 : 1 de la F2 es en realidad:
1 : 2 : 1
3
Es decir el 50 % hfbridos y un 25% dominantes puros y 25% de recesivos. 
Los descendientes de los hfbridos en las sucesivas generaciones sera igual a 50% 
hfbridos dominantes, 25% Dominantes puros y 25% recesivos.
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A continuaciôn pasô MENDEL a la parte mâs dificil y laboriosa de su trabajo: 
el cruzar plantas que diferian en varios pares de caractères. Pero ya habia 
observado que en el cruce de este tipo de plantas, el hibrido résultants se parecia 
mâs a la planta que tenga mâs rasgos dominantes: por ejemplo si la planta usada 
como semilla (ovocei) es corta, de flores terminales y de vainas lisas. mientras que 
la usada como polen es large, con flores rojop-violeta axiales y de vainas 
constrefiidas (rugosas), los hibridos de FI solo se pareceran a la planta semilla en 
sus vainas mientras que en todos los demâs rasgos, seran como la del polen
Exparimanto 1
AB = Planta semilla 
A= lisa (redonda)
B = amarilla (albumen)
ab = p l^ ta PQlffl 
a = rugosa 
b = verde
FI = AB
F2 = las semillas son de 4 clases ( aveces juntas en la misma vaina)
de 15 plantas F2
3Ts AB (redondas amarillas) =9 
101 aB (rugosas amarilla) =3
108 Ab (redonda verde) =3
32 ab (rugosas verdes) =1
Todas las semillas se sembraron al sigulente ario, pero algunas no fructificafon. Las fértiles 
resultaron:
38 AB
65 ABb 28 aB
de96aB de 102 Ab
60 AaB
138 AaBb 68 aBb
II .—
de 301 AB
Fiaimente de 30 ab sôlo 30 ab
MENDEL ordenô sus datos para hacerios mâs comprensibies:
45 Ab 
67 Aab
(33) (1) = 33
(66) (2) = 65
38 AB 
35 Ab
28 aB 
_aOab
son constantes y novariaran
65ABb 
68 aBb
Constantes para un caracter e hfbridos para otro 
60 AaB Sok) variera en el caracter hfbrido 
LfiZAab
(132) (4) s 138 138 AaBb : son hfbridas para ambos caractères.
La serie consta de 9 términos:
* 4 de ellos presentan una vez cada rasgo y son constantes.
* 4 tienen dos rasgos opuestos 2 veces (cada uno) y cada término es constante para un 
caracter e hfbrido para el otro.
* 1 término aparece 4 veces y es hfbrido paraios 2 caractères.
MENDEL dedujo correctamente que la serie resultaba de combiner término a término:
(A + 2Aa + a) por (B + 2Bb + B) = AB+Ab+aB+ ab+2ABbf2aBb+2AaB+AaBf4AaBb
GENERACIONES DE HIBRIDOS SUBSIGUIENTES
MENDEL siguiô la descendencia de los experimentos 1° y 2° durante 6 
generaciones. Las de 3° y 7° durante 5 gerieraciones y los experimentos 4, 5 y 6 , 
durante 4 generaciones.
MENDEL llama "A" al rasgo dominante y "a" al recesivo, y encuentra en todos 
los casos el siguiente desarrollo de los hibridos:
A + 2 Aa + a
Debido a su gran habilidad con las matemâticas, MENDEL, muy pronto se 
percatô que el numéro de plantas hfbridas irfa descendiendo de generaciôn en 
generaciôn, si las comparâmes con el progresivo crecimiento de las formas 
constantes (DD ydd (orr)). pero sin que lleguen a desaparecer.
Hay que considérer que solo la mitad de la descendencia de los hfbridos es 
hfbrida, mientras que la otra mitad ira a engrosar el numéro de formas constantes.
Supongamos, para hacer las cosas sencillas, que en cada generaciôn, de 
cada planta se originan solamente 4 descendientes (4 semillas en cada planta):
Generaciôn A Aa a En términos de razones
V 1 2 1 1 2 1
2a 6 4 6 3 2 3
3= 28 8 28 7 2 7
4a 120 16 120 15 2 15
- 3 3 -
Esto quiere decir que para saber el numéro de formas constantes, basta 
elevar 2 a la potencia indicada por pl numéro de generaciones y se resta 1.
Asi, por ejemplo. en la 10^ generaciôn el numéro de formas constantes (A y a)
sera 2^0 1,023.
Por lo tanto de cada 2.084 plantas, habrâ 1.023 A, otras 1.023 A, otras 1023 a 
y solamente 2 plantas seran Aa.
experimento numéro 2
ABC= semilla
A = redonda 
B = amarilla 
C= morena
abc= Dolen
a = rugosa 
b = verde 
c = blanca
Con toda razôn dice MENDEL que es el experimento que requiriô mâs 
tiempo y esfuerzo:
De un total de 24 plantas hfbridas (F1) del cruce ABC x abc se obtuvieron 
687 semillas, de las que al aho siguiente fructificaron 639 plantas:
N° de plantas Tipo N° de plantas Tipo N® de plantas Tipo
8
14
9
11
8
10
10
7
ABC
ABc
AbC
Abc
aBC
aBc
abC
abc
22
17 
25 
20
15
18
19 
24 
14 
18
20
16
ABCc
AbCc
aBCc
abCc
ABbC
ABbc
aBbC
aBbc
AaBC
AaBc
AabC
Aabc
45 ABbCc
36 aBbOc
38 AaBCc
40 AabCc
49 AaBbC
48 AaBbc
78 AaBbCc
MENDEL ya estaba seguro de que las descendencias dependfan de las 
series combinatorias, por lo que fue sencillo ver los 27 términos de que constaba la 
serie, de los que 8 eran constantes en todos los caractères, mientras que 1 de los 
très caractères, se repite 10 eces por término medio.
Encontrô que 12 términos eran constantes en 2 caractères e hfbridos en el 
tercero, apareciendo unas 19 veces cada uno por término medio. Que 6 términos (o 
tipos) eran constantes en un sôlo caracter e hfbridos en los otros 2 , siendo su 
presentaciôn media de unas 43 veces. Finalmente que hay una forma que ocurre 78 
veces, y es hfbrida en los 3 caractères.
Las razones médias eran 
Que se aproximan a:
Q bien a:
10: 1 9 :4 3 :7 8  
1 0 :2 0 :4 0 :8 0  
1 : 2 : 4 : 8
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Dedujo que el desarrollo de hfbridos cuyos progenitores difieren en 3 
caractères tiene la expresiôn:
ABC + ABc + Abc + aBC + aBc + abC + abc +...
.... + 2 ABCc + 2 AbCc + 2 aBCc + 2 abCc + 2 ABbC + 2 ABbc 
+ 2aBbC + 2aBbc + 2 AaBC + 2 AaBc + 2 AabC + 2 Aabc +...
 + 4 ABbCc + 4 aBbCc + 4 AaBCc + 4 AabCc + AaBbC + 4 AaBt)c
................ + 8 AaBbCc
Todo ello résulta de la combinaciôn de:
(A + 2 Aa + a) X (B + 2 Bb + b ). (C + 2 Ce + c) 
que suministran todos los términos de la serie.
Como condusiôn MENDEL escribe: "la progenie de hfbridos en los cuales ha 
habido uniôn de varios caractères esencialmente diferentes, represents los 
términos de una serie combinatoria en la uqe se han combinado las series para 
cada par de caractères diferntes". Y de ello dedujo la Ley : " el comportamiento de 
cada par de carcteres diferentes en una sociaciôn de hfbridos, es independiente de 
todas las otras diferencias en las dos plantas parentales", esta es la LEY del surtido 
independiente de oenes.
MENDEL dedujo claramente: si "n" désigna el numéro de caractères 
diferentes en las dos plantas parentales:
3n = numéro de términos en la serie combinatoria.
4n = numéro de individuos de la serie.
2n = numéro de combinaciones constantes.
Asf, si los términos parentales difieren en 4 caractères, la serie contiene 3^= 
256 individuos; 2^ = 16 formas constantes.
Es decir, que entre la descendencia de 256 hfbridos se dan 81 
combinaciones distintas, pero 16 de ellas son constantes.
Los 7 carcteres diferenciales que eligiô darfan 2^ = 128 combinaciones 
constantes, todas las asociaciones entre los distintos caractères, mostraron un 
comportamiento absolutamnete concordante.
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A partir de este momento MENDEL ya ha conseguido las relaciones 
numéricas que buscaba al emprender el trabajo, para deducir ya para siempre que 
relaciones numéricas habna entre los descendientes de los hfbridos, sea cual tuera 
la combinaciôn de rasgos discordantes.
En este momento se enfrenta al mayor reto de su trabjo: peetrar en el misterio 
de la naturaleza para saber por que ocurren las cosas asf. hace falta descubrir como 
son y como se comportan las células sexuales:
LAS CELULAS REPRODUCTORAS DE LOS HIBRIDOS
Los resultados de las investigaciones previamente citadas sugirieron 
experimentos ulteriores que arrojaron luz sobre la composiciôn de las semillas y 
polen de los hfbridos. Un hecho importante es que el Pisum da lugar a formas 
constantes entre la progenie de los hfbridos. Sabemos por experiencia que solo se 
forman progenes constantes cuando las células germinales (polen y ovocel) son 
semejantes, creando, entonces, individuos idénticos (raza pura). De ello deduzco 
que también en una planta hfbrida actuan factores idénticos para poder producir 
formas constantes (razas puras). Ya que las formas diferentes se producen en una 
sola planta, y ,més aun en una sola flor, parece lôgico concluir que se forman en los 
ovarios de los hfbridos tantas clases de células germinales (vesfculas germinales), y 
en las antenas tantas clases de células polinicas, suantas son las posibilidades de
formas de combinaciôn constante, y que esas células germinales y polinicas
correspondan, en su estructura interior, a las formas individuales".
MENDEL razona que esta hipôtesis explicarfa todo si se pudiese suponer que 
las diferentes células germinales y polfnicas en un hfbrido se producen en iguales 
numéros por término medio.
Para confirmar esto, diseha magistralmente una serie de experimentos: cruzô 
dos plantas que diferfan constantemente (DD y rr) en la forma de la semilla y en la 
coloraciôn del albumen:
Ab= Planta semilla ab = planta oolen
A = forma redonda a = forma rugosa
B = Albumen amarillo b = albumen verde.
Se sembraron las semillas artificialmente fecundadas junto a plantas 
parentales, y se eligieron las mas vigorosas para los cruces recfprocos:
Cruzamientos:
1) El hfbrido con el polen de AB.
2) El hfbrido con el polen de ab
3) AB con el polen del hfbrido
4) ab con el polen del hfbrido.
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Para cada uno de estos experimentos fueron fecundadas todas las flores en 
3 plantas:
Si la hipôtesis era correcta, las células germinales y polinicas de las formas 
AB, ab, Ab y aB deberian aparecer hibridos asi:
1) cel. germ. Ab, Ab, aB, y ab, con células polinicas AB.
2) cel. germ. Ab, Ab, aB, y ab, con células polinicas ab.
3) cel germ. AB con cel. polinicas AB, Ab, aB, ab.
4) cel germ, ab con cel. polinicas AB, Ab, aB, ab.
De ahf que cada uno de esos experimentos solo puede dar lugar a las 
formas siguientes:
1) AB , ABb, AaB, AaBb.
2)AaBb, AaB, aBb, ab.
3) AB, ABb, AaB, AaBb.
4) AaBb, Aab, SBb, ab.
Y si las células hembras y machos se forman en igual numéro, las cuatro 
combinaciones anotadas deben mantenerse en igual proporciôn mutua. A esto solo 
se opondrfa las dificultades de la germinaciôn y pequenas variaciones debidas al 
azar.
MENDEL aciara que el objetivo primario de los experimentos 1- y 2- fue 
com probar la composiciôn de las células germinales de los hibridos; mientras que 
los experimentos 3® y 4® iban encaminados a determinar la composiciôn de las 
células polinicas.
For todo ello los experimentos 1 y 3 serian idénticos entre si, y lo mismo 
ocurrina con el 2 y el 4.
Puede verse en el esquema que los experimentos 1 y 3, los caractères 
dominantes de forma (A) y el color (B) se presentan en cada combinaciôn, 
constantes en algunas y en otras asociaciones hibridamente con los caractères 
recesivos a y b. Es por esa razôn por lo que deben imprimirse sus caracteristicas a 
todas las semillas (el fenotipo sera obligadamente = semillas todas redondas y 
amarillas)
La otra asociaciôn, 2 - y 4-, présenta 4 asociaciones: Una de ellas sera 
hIbrida en forma y color (AaBb) por lo que fenotipicamente las semillas seran todas 
redondas y amarillas. La segunda es hibrida en la forma (Aa) y constante en el 
caracter recesivo del color (b): los fenotipos seran redondas y verdes. La tercera 
asociaciôn es constamnte en el caracter recesivo de la forma (aa) e hibrida en el 
color (Bb): fenotipo rugoso amarillo. La ultima es constante en ambos caractères 
recesivos (ay b) por lo que las semillas apareceran verdes y rugosas (angulares).
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Por lo tanto son de esperar 4 clases de semillas en cada experimento: 
amarillas redondas, verdes redondas, amarillas angulosas y verdes angulosas.
Esquematicamente lo obtenido se expresa asi:
EXPERIMENTOS SEMILLAS AMARILLAS 
redondas / angulares
SEMILLAS VERDES 
redondas angulares
1« 98 - - -
2« 31 27 26 27
3« 94 - - -
4» 24 22 25 27
Ya MENDEL acariciaba la confirmacion de su genial hipôtesis al acabar el 
anterior experimento, pero al ano siguiente (es decir la siguiente generaciôn), de las 
98 semillas sembradas el ano anterior (numéro 1-) fructificaron 90 plantas, y de las 
90 plantas, y de las 94 plantas del experimento 3- nacieron 87 plantas que se 
repartieron asi:
EXPERIMENTOS RESULTADOS
1Q 3@
20 25 
23 19 
25 22 
22 21
Semillas amarillas y redondas
Semillas amarillas/verdes y redondas
Semillas amarillas y redondas o angulares
Semillas amarillas o verdes 
redondas o angulares
A B 
A Bb 
Aa B 
Aa Bb
En los experimentos 2® y 4  ^ las semillas amarillas redondas produjeron 
plantas con semillas redondas, asi como amarillas y verdes (Aab). Las semillas 
amarillas angulares produjeron plantas con semillas angulares, amarillas o verdes (a 
Bb). Finalmente, de las semillas verdes angulares se criaron plantas que sôlo 
producian semillas verdes y angulares (ab).
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Experimento
22
n^ de plantas
Experimento
42
n® de plantas
Experimento
31 24 AaBb
26 25 Aab
27 22 ABb
26 27 ab
Todos los experimentos comprobaron la hipôtesis formulada, y lo hicieron 
casi con las mismas cifras.
En experimentos ulteriores incluyô los caractères de color de la flor y de la 
longitud del tallo, preparando el experimento para que en el tercer aho cada 
caracter ten fa que aparecer en la mitad de todas las plantas:
A= flores rojo purpura.
B= Tallo largo 
a= flores blancas 
b= tallo corto.
La forma Ab fue fecundada por la ab, produciendose el hibrido Aab.
La forma aB fue fecundada por la ab, dando el hibrido aBb.
MENDEL continuô la fecundaciôn al segundo ano, y el hibrido Aab fue 
utilizado como planta semilla, mientras que el hi'brido aBb como planta polen:
Planta semilla A ab ....
(células germinales: Ab y ab)
Planta polen aBb
(cel. polen posibles aB y ab)
De la fecundaciôn que correspondra las células germinales polinicas 
posibles, debian resultar 4 combinaciones:
AaBb + ABb + Aab + ab
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De lo cual se sigue que, segün el supuesto antes formulado, de todas las plantas, en 
el tercer aho ahade la experimentaciôn, la mitad deberia tener:
Flores rojo-Violeta (Aa) Términos 1 ,3
Flores blancas (a) Términos 2 ,4
Tallo largo (Bb) Términos 1 , 1
Tallo corto (b) Términos 3 ,4
Se obtuvieron 187 semillas, sobre 45 fecundaciones del segundo aho, de las cuales 
se lograron 166 plantas que llegaron a florecer al tercer aho, y que en termines 
individuates aparecieron con las siguientes cifras:
Término Color flor Tallç frecuencia
1 rojo violeta largo 47
2 blanco largo 40
3 rojo violeta corto 38
4 blanco corto 41
Por lo tanto se hallaron estas variantes:
Caractères Desionaciôn N- de plantas
Flor rojo violeta Aa 85
Flor blanca a 81
Tallo largo Bb 87
Tallo corto b 79
En este experimento también se confirma la hipôtesis.
Asf mismo, MENDEL, experimento en mener escala con la forma de la vaina, 
color de la vaina, posiciôn de la flor, los resultados también fueron conformes.
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Asf, la experimentaciôn justifica también el supuesto que "los hfbridos de los 
guisantes forman células germinales y polfnicas que corresponden, en su 
composiciôn, en numéros iguales, a todas las formas résultantes de la combinaciôn 
de caractères unidos por la fecundaciôn".
Las diferencias de formas y su proporciôn, entre la progenies de los hfbridos, 
tiene adecuada explicaciôn en el principio que se acaba de deducir:
El caso màs sim ple viene dado por la serie "para un solo par" de 
caracteristicas diferentes. Esta serie viene representada en la expresiôn;
A + 2 Aa + a
En dicha expresiôn A y a significan las formas que llevan caractères 
diferentes constantes, mientras que Aa expresa la forma hfbrida para ambos.
La serie contiene 4 individuos ( A, Aa, Aa, a ) en 3 términos diferentes. En su 
producciôn participan las células polfnicas y germinales, tanto en la forma A como 
de la a, con un numéro de probabilidades iguales, por lo que cada forma se 
manifiesta 2 veces ya que se producen 4 individuos. Podemos esquematizar su 
producciôn en la fecundaciôn asf:
Células polfnicas............A + A + a + a
Células germinales........ A + A + a + a
El saber cual de las dos clases de polen se ha combinado con cada una de
las células germinales en particular, es simplemente cuestiôn del Azr, pero segün
las leyes de la probabilidad, en una serie de experimentos muy grande, ocurrirâ que 
al final la forma polfnica "A" y la "a" se unirân con igual frecuencia con cada una de 
las formas de la célula germinal ( "A" y "a" ). Por lo tanto en la fertilizaciôn, una de 
las dos células polfnicas "A" se encontrarà con la germ inal "A" con igual 
probabilidad de con la germinal "a" y a la inversa
Células polfnicas
Células germinales
V
A
f
a
El resultado de la fecundaciôn se puede visualizar escribiendo de las 
designaciones de las células germinales y polfnicas, asociadas en forma de 
fracciones, estando las células polfnicas arriba y las células germinales abajo:
A A a a
—  + —  +  —  +  —  
A A  a  a
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En los términos 1 y 4, las células polinicas y germinales son iguales, por lo 
que los productos de su asociaciôn deben ser constantes: A en el primer caso y a en 
el segundo.
En los casos 2 y 3, se verifica la uniôn de los dos caractères diferentes, por lo 
que las formas nacidas de taies fertilizaciones son absolutamente idénticas al 
hibrido de donde se derivan.
Asf "tiene lugar la hibridaciôn repetida". El sorprendente fenômeno que los 
hfbridos son capaces de producir (ademàs de los dos tipos parentales, una progenie 
de individuos que se parecen entre sf) se explica asf:
A a
a A
Ambos dan la misma asociaciôn "Aa", ya que, segün se dijo, es indiferente a 
los efectos de la fecundaciôn, cual de los dos carcteres pertenece a la célula 
polfnica y cual a la célula germinal..Por eso:
A A a a 
— ^  4" 4" — A +2  Aa a
A a A a
Esto représenta la autofecundaciôn de los hfbridos, cuando dos caractères 
diferentes se asocian entre ello. Sin embargo, en flores y plantas individuates, la 
razôn segün la cual se forman los miembros de la serie, puede estar sometida a 
desviaciones no insignificantes. Aparté del hecho de poder ser consideradas iguales 
solo en promedio los nümeros de veces que concurren en el ovario am bas clases de 
células germinales, es cosa puramente de suerte el que sea UNA u OTRA de las 
dos clases de polen, la que fertilice cada célula germinal individual. Por eso 
tratandose de valores aislados deben estar som etidos necesariam ente a 
fluctuaciones, y aün son posibles casos extremos conforme decfamos al principio en 
los experimentos sobre la forma de la semilla y la coloraciôn del albumen.
Las verdaderas proporpiones solo se pueden dar calculando el promedio a 
partir de la suma del mayor nümero posible de valores separados. Tanto es màs 
probable que los efectos puramente fortuites sean eliminados, cuanto mayor sea el 
nümero de experimentos.
La serie indicada para hfbridos, en que se asocian dos clases de caractères 
diferentes, contiene 16 individuos que representan formas diferentes:
AB + Ab + aB + ab + 2ABb + 2aBb + 2AaB + 2Aab + 4AaBb
Entre los diferentes caractères de las plantas parentales A, a y B, b, son 
posib les 4 com binaciones constantes; por eso, el h fbrido produce las 4 
correspondientes formas de células germinales y polfnicas:
AB, Ab, aB y ab
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Cada una de estas células fertilizarâ o serâ fertillzada, 4 veces por témino 
medio, ya que la serie contiene 16 individuos. La participaciôn en la fertilizaciôn 
(fecundaciôn) es:
CELULAS POLINICAS
AB + AB -f AB + AB + Ab + Ab + Ab + Ab+ aB + aB + aB + aB + ab + ab + ab +ab
CELULAS GERMINALES
AB + AB + AB + AB+ Ab + Ab + Ab + Ab+ aB + aS + aB + aB+ ab + ab + ab + ab
En la fecundaciôn cada célula polfnica se une (en promedio) a cada forma de
célula germinal con igual frecuencia.
AB+ AB+ AB+ AB+ Ab+ Ab+ Ab+ Ab+ aB+ aB+ aB+ aB+ ab+ab+ab+ ab
AB AB AB AB Ab Ab Ab Ab aB aB aB aB ab ab ab ab
O bien expresado de otro modo:
AB + ABb + AaBb + ABb + Ab + AaBb + Aab + Aab + AaBb + AB + aBb + AaBb 
+ Aab+aBb+ ab + AB + Ab + aB + ab +aB + ab + 2ABb + 2 aBb + 2 Aab + 4 AaBb.
La serie de hfbridos en la cual se combinan très clases de caractères 
diferentes, se puede explicar de un modo similar. El hibrido produce 8 formas de 
células diferentes , germinales y polfnicas:
ABC, ABc, Abc , Abc, aBC , aBc, abC y abc
Y, de nuevo, cada forma polfnica se une una vez, como promedio, con cada 
una de las formas de células germinales distintas.
La Ley de combinaciôn de caractères diferentes, segün la cual procédé el 
desarrollo hfbrido, tiene asf su fundamento y explicaciôn en la probada aseveraciôn 
de que los hfbridos producen células germinales y polfnicas que corresponden, en 
nümeros iguales. a todas las formas constantes résultantes de la combinaciôn de 
caractères unidos por la fecundaciôn.
Aquf, termina realmente el trabajo de MENDEL con el Pisum y en el reste de 
su trabajo se dedica a experimentar con otra especie (Phaseolus) para comprobar 
sus resultados con el Pisum, y ve que, efectivamente, las mismas relaciones 3 : 1 
aparecen en la primera generaciôn de los hfbridos.
Hubo la fortuna que el rasgo "Color de la flor" de la nueva planta, diese 
resultados distintos a los esperados (los llamo "resultados enigmâticos" ): al cruzar 
una especie de las flores carmesf esperadas, sino un color rosa (intermedio). 
Enfonces, su genio se puso en acciôn y predijo que el color "A" podfa 
descomponerse en varies caractères:
Al + A 2 + ...
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î ue dan color rojo, los cuales al combinarse con "a" (blanco) para formar el hibrido (^1) dana lugar a las asociaciones:
A1 a + A2 a +...
Y que cada una de ellas serfa independiente de las demâs.
Por lo tanto la combinaciôn de una serie de individuos daria una gama 
compléta.
Los hfbridos A1a y A2 darfan:
A1 + 2A1a + a
A2 + 2A2a + a
Los términos de esta serie entran en 9 combinaciones distintas:
1 A1 A2 2 A1a A2 1 A2a
2 A1 A2a 4 A1a A2a 2 A2a a
1 A1a 2 A1a a 1 a a
Los nümeros que preceden a las combinaciones indican cuantas de las 
coloraciones correspondientes pertenecen a la serie:
La suma de todos los individuos es 16.
Como recordaremos con el manejo anterior del sistema factorial, esos 16 
individuos, agrupados en esos 9 genotipos, se originarfan de la combinaciôn de:
(Al + 2A1 a + a) . ( A2 + 2 A2a + a )
MENDEL acaba su trabajo con un recordatorio encomiastico a varios 
botànicos que le habfan precedido en el ensayo con hfbridos, y finalmente hace 
unas consideraciones finales, empleando su sistema factorial, para diluciar la 
discusiôn transcendental sobre si es posible la conversiôn de unas especies en 
otras, tanto espontaneamente, en la naturaleza, como por cruces artificiales:
Supôngase que queremos transformer la especie ABC en la especie abc. El 
hfbrido résultante de la primera fecundaciôn forma 8 clases de células germinales:
ABC, ABc, AbC, aBC, Abc, aBc, abC, abc
Al 2° aho, estas se combinaron con la célula polfnica abc, y daran la serie:
AaBbCc + AaBbc + AabCc + aBbCc + Aabc + abCc + abc.
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Siendo obvio que la "abc" sôlo ocurre una vez en la serie de 8 términos,hay 
poca probabilidad que ello dejase de ocurrir en las plantas expérimentales, aunque 
su numéro fuese relativamente pequeho, y la transformaciôn séria compléta en dos 
fecundaciones.
Si por el azar no se produci'a la transformaciôn, deberian repetirse las 
transformaciones en una de las combinaciones mas estrechamente relacionadas 
con la "abc" buscada, es decir:
Aabc, aBbc, y abCc
Cuanto menor sea el numéro de plantas expérimentales y mayor el de 
rasgos diferenciales mayor tiempo durarâ el experimento, porque el numéro de 
células germinales distintas formadas en los hibridos, crece con el cuadrado del 
numéro de caractères diferenciales.
Finalmente da un corrective a las ideas de DARWIN sobre la posibilidad de 
transformaciôn de unas especies en otras (no de unas variedades en otras, segün 
los anteriores ejemplos):
"El exito de los experimentos de transformaciôn condujo a GATNER a 
disentir de aquellos cientificos que niegan la estabilidad de las especies vegetales y 
suponen una evoluciôn continua de las formas de las plantas. En la transformaciôn 
compléta de una especie en otra, él encontrô pruebas inequfvocas de que una 
especie tiene lim ites determinados, màs allà de los cuales es imposible el 
cambiar...".
Entre las especies expérimentales, fueron cultivadas formas taies como 
Aquilegia atropurpurea y canadensis, Dianthus Caryophyllus, Chinensis y japonicus, 
Nicotiana rüstica y paniculata; y estas tampoco perdieron nada de su estabilidad 
después de cuatro o cinco repeticiones de asociaciôn hibrida.
Résulta incompleta la referenda a la monografia de MENDEL, si no se hace 
menciôn al legendario trabajo de R. A. FISHER en 1936.
Fisher reconstruyô todos los pasos de MENDEL, desde el nümero de plantas 
cultivadas cada aho, hasta las dificultades que tendria en cada momento, 
comentando el sentido de cada uno de los portentosos descubrimientos del 
agustino, preguntàndose cômo la comunidad cientifica no captô la importancia de la 
monograffa, a lo que da una respuesta muy verosim il. También analiza la 
imperfecciôn con que fue analizado el trabajo a partir de 1900, diciendo que en 
cada tiempo solo se viô los perfiles extraordinarios que interesaban entonces. Para 
el genio de la biomatemàtica, Mendel alcanzô una comprensiôn perfecta del 
sistema factorial y lo aplicô inmejorablemente al anàlisis de la progenie de los
hibridos: es decir que "n" factores deberian producir 3"^  genotipos distintos de los
cuales 2^  senan constantes en su descendencia pura. Por todo ello se adelantô 
cientificamente en su generaciôn a sus descubridores de 1900.
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FISHER sometiô a su prueba los datos aportados por MENDEL, llegando 
a la sorprendente conclusion que los resultados eran "demasiado" buenos, pero no 
ocurririan, como promedio, màs que en 1 a 2.000 veces. Para eliminar ciertas dudas 
consulté a su amigo el Dr. RASMUSSEN (la mayor autoridad en Pisum en 
Inglaterra), sobre la metodologfa y recuento de MENDEL... todos los detalles del 
trabajo inclinan a FISHER a favor de que MENDEL todo lo que relata y de la forma 
en que lo cuenta, aunque el resultado (sobre todo las razones gaméticas) parecen 
sesgadas a favor de la expectativa ideal..."quizàs algun frailecillo que le ayudaba, 
conocedor por el maestro de lo que se esperaba, "engordaba" inconscientemente a 
expensas de datos algo ambigüos..".
No obstante a partir de 1900, varios investigadores obtienen datos parciales 
tan buenos como los de MENDEL (BATESON, TSCHERMAK, LOCK etc. ) y 
MENDEL en su primer experimento sobre la forma y color de las semillas, cuyas 
razones finales respectives son de 2,96:1 y 3, 01:1, al dar pormenorizadamente los 
dos primeros plantasen cada serie y el resultado final, da dos plantas, en cada 
experim ento, como casos extremos de variaciôn. También en el segundo 
experimento al salir muy alejado de lo esperado el rasgo 5- (40:60) lo repite y, 
entonces, le sale 35:65, entrando en el cômputo solo el bueno. Pudo hacer lo 
mismo, sin decirlo en su escrito, otras veces màs.
El método que siguiô FISHER, no lo explica, pero bien pudo ser como el 
ejemplo que ponemos a continuaciôn sobre la forma de los guisantes, tomando los 5 
primeros datos de MENDEL.
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PLANTAS FENOTIPO 3I I
LISO RUGOSO GRAD. L. Jl-Cuadrado
1* Obs 45 12
Esp. 42,75 14,25
Obs-Esp. 2,25 -2,25
(Id)2/esp. 0,12 0,36 1 0,48
2* Obs. 27 8
Esp. 26,25 8,75
Obs-esp 0,75 -0,75
(id)2/esD. 0.02 0.06 1 0.08
3« Obs. 24 7
Esp. 23,25 7,75
Obs-esp 0,75 -0,75
(id)2/esp. 0,02 0,07 1 0,09
4» Obs. 19 10
Esp. 21,75 7,25
Obs-esp -2,75 2,75
(id)^/esp. 0,35 1,04 1 1,39
5* Obs. 32 11
Esp. 32,25 10,75
Obs-esp -0,25 0,25
(id)2/esp. 0,002 0,006 1 0,01
TOTAL 5 2,05
Datos
Acumul. Obs 147 48
Esp. 146,25 48,75
Obs-esp. 0,75 -0,75
(id)2/esp 0,0038 0,0115 1 0,015
FUENTE Jl- cuadrado grades Mb. Probabilidad
Total 2,05 5
Datos acum. 0,02 (0,015) 1 0,95 a 0,90
Homogenidad 2,03 4 0,90 a 0,70
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El resumen de los datos compilados por Fisher son los siguientes;
MEDIDA DE LA DESVIACION ESPERADA Y OBSERVADA
Esoerada observada
Experimento trifactorial 17 8,9374
Experimento bifactoriai 8 2,8110
Razones gaméticas 15 3,6730
Ensayo 2:1 repetido 1 0,1250
TOTAL 41 15,5464
DESVIACIONES OBSERVADAS Y ESPERADAS EN TODOS LOS
EXPERIMENTOS
DESV. ESP X2 Prob. de desv 
exc Observ.
9
Carcter semilla 2 0,2779
Razones. 5 1,8610
3:1  ^Carcters. plantas -------- 7 — .2,1389 0,95
Caracteris semilla 2 0,5983
Razones'
2:1 , Caractenst. plantas 6 4,5750
---------8 — ►5,1733 0,74
Experimento Bifactoriai 8 2,8110 0,94
Razones gaméticas 15 3,6710 0,9987
Experimento trifactorial 26 15,3224 0,95
TOTAi 1 lustraciones 64 29,1186 0,99987
variaciôn de la plamnta 20 12,4870 0,90
TOTAL 84 41,6056 0,99993
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K A R LD  LANDSTEINER:
PADRE DE LA
INM UNOHEM ATO LOG IA
Y DE LA IN M U N O Q U IM IC A
KARL LANDSTEINER (1968 - 1943)
Es la figura màs sobresaliente de las ramas de la ciencia que le tocara fundar
Descubriô el sistema ABO en 1900 -1901 
Los grupos MN y P en 1927.
El sistema Rh en 1940.
Todos los sistemas descubiertos hasta su muerte, le tuvieron como
protagonista principal.
Sento las bases de la inmunoquimita.
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Como dijimos en el capftulo anterior, la presente centuria, se abrio con dos 
sucesos decisivos para el desarrollo de la ciencia en general y de la Biologia en 
particular el descubrimiento, tras 34 anos de olvido, del trabajo de MENDEL, y el 
descubrimiento por K. Landsteiner de los grupos sangufneos ABO.
Naciô en Viena el 14 de Junio de 1868, donde hizo la revalida en 1885 e 
inicio sus estudios universitarios, licenciandose en Medicina en 1891, comenzando 
enseguida su carrera profesional, primero en la CImica Universitaria de Viena, 
después en la 1- CImica Quirürgica Universitaria, desde donde pas6 al Institute de 
Higiene y finalmente al Institute de Anatom fa Patologica, donde trabajo con gran 
dedicacion, practicando en los 10 anos que permaneciô en el Institute, 3.639 
autopsias (1).
LANDSTEINER en aquellos anos no solo practicaba, con gran perfeccion, la 
anatom fa patologica clasica, sino que fue discfpulo de GRUBER, cuyo nombre esta 
ligado al de Widal, por haber descrito ambos la especificidad de los anticuerpos en 
el diagnostico de las enfermedades, diferenciando con ello, por ejemplo, las 
causadas por el bacilo Tffico de las producidas por shigellas. Por ello no résulta 
sorprendente que descubriera a la vez que BORDET, en 1898, la elevacion de las 
heteroglutininas, y su propia formacion, por la inyeccion de sangre de un animal a 
otro de distinta especie (ver cita 14 del capftulo 1). Por todo ello, no fue fruto del azar 
su transcendental descubrimiento de la agiutinacion de unos hematfes por el suero 
de otras personas en su trabajo de 1900 (2). Algo mas tarde, en su memorable 
trabajo (3) que serfa el numéro 13 de los suyos, planifico el experimento, cruzando 
las hematfes suspendidos en la salina y los sueros de las seis personas que 
trabajaban en su laboratorio, descubriendo los grupos A, B y O (que el llamo C).
Los experimentos inmediatos los llevo a cabo con sangre de embarazadas, y 
obtuvo los mismos grupos sangufneos que en el ensayo con las sangres de sus 
coiaboradores y la suya propia. A diferencia del resto de los investigadores de aquel 
tiempo, no se dejo enganar por la formacion de rouleaux (consecuencia de la rapida 
sedimentaciôn de los eritrocitos provocada por el embarazo o la enfermedad).
En el trabajo preliminar de 1900, ya se indicaba en una nota a pie de pagina: 
El suero de los seres humanos es capaz de aglutinar no solo los eritrocitos de los 
animales, sino, frecuentemente, los eritrocitos de otras personas. Hay que llegar a 
diferenciar si este fenômeno es dependiente de sustanciales diferenciales 
personales, o si tendrfa lugar con la influencia de lateraciones, acaso producidas por 
las bacterias. Yo de hecho he hallado esto especialmente manifiesto en la sangre 
procedente de enfermes graves. Dicho fenômeno podrfa estar en relaciôn con el 
poder de disoluciôn eritrocitario de los sueros en distintas enfermedades, descrito 
por MARAGLIANO (IX Kongr. F. Inn. med. 1892).
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En el siguiente trabajo de 1901, se describe perfectamente la determinaciôn 
de los très grupos sangufneos humanos (A, B y O). En la tabla I del mismo 
trabajose confirma la teorfa de Paul EHRLICH del “Horror autotoxico”:
1-Ni los eritrocitaiios de Landsteiner ni los de los demâs coiaboradores son 
agiutinados por sus propios sueros.
2-Hay eritrocitarios que no son agiutinados por ninguno de los otros sueros 
normales (en el trabajo le llamo “C”, pero luego se le denominô "O”).
3-EI Dr. Sturli y el Dr. Erdheim pueden poseer el mismo grupo (A).
4- El Dr. Pleen y Zar son del mismo grupo (b).
TABLA 1
Resultado de las combinaciones con los elementos de la sangre de 6 personas sin 
patologfa aparente.
c/
ERITROCITOS DEL- 
Dr. St. Dr. Pleen Dr. Sturli Dr Erdh Zar Land
-a
<a Dr st. — + + + + —
E
</) Dr. Pleen — — + + — —
(0
a
Dr Sturli — + " — + —
o
Dr Erdh — + — — + —
o Zar — — + + — --
0)
3
Lands. — + + + + —
co (tipo) 0(0) B A A B 0(0)
Observé, que en vez de débil agiutinacion que se esperaba (falsas 
agiutinaciones debidas al rouleaux), aparecfan en algunas combinaciones, 
ag iu tinac iones mas râpidas e intensas que las ya conocidas entre las 
sangres de especies distin tas, mientras que en otras combinaciones no 
ocurrfa ningùn tipo de agiutinacion. El explicô esto postulando que en los 
glôbulos rojos habfa dos d iferentes sustancias ag iu tinantes (a las que 
lla m ô  A y B) m ie n tra s  que en el su e ro  e x is t ir fa n  dos a g iu t in in a s  
co rre sp o n d ie n te s  para esos a g iu tin ô g e n o s : la a n ti-A  y la a n ti-B . Y 
dependiendo de que hubiera una, otra, ambas o ninguna de las sustancias 
agiutinôgenas en los eritrocitos, se definfan 3 grupos de sangre: A, B y C 
(O). El cuarto y mas raro o infrecuente grupo (AB) fue descubierto por uno 
de sus d is c fp u lo s  STURLI tra b a ja n d o , por in d ica c iô n  suya, con de 
CASTELLO (4).
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En el ano 1901 LANDSTEINER habia tipado en total a 17 personas, y debido 
a que este grupo es el mas raro (del 3 al 5%) las probabilidades que LANDSTEINER
tuvo on v e rlo  fueron de (1-0,05)^^ es decir 0,418 , o sea algo màs del 50%.
Los grupos sanguineos ABO quedaron ya establecidos en el ano 1902, y 
LANDSTEINER los describiô minuciosamente en su monografia de 1907 sobre 
agiutinacion y hemolisis (5).
LANDSTEINER estableciô sus célébrés reglas que han resistido la prueba del 
tiempo: “aqueüas y solo aquellas agiutininas, estân siempre présentes en el suero, 
cuando falta en los hematies el correspondiente agiutinôgeno”.
Desde sus primeras investigaciones, se percatô de que existiria  una 
individualidad en las sangres humanas comparable a la de las huellas dactilares. 
esta predicciôn esta pràcticamente confirmada con los polimorfismos del grupo, 
séricos, enzimàticos y de la HLA descubiertos, libràndose de esta régla solo los 
gemelos monozigôticos.
Cuando en el aho 1922 fue invitado por el institute Rockefeller de Nueva York, 
reiniciô, hasta su muerte en 1943, el estudio de los grupos sangufneos inmunizado 
conejos con hematfes humanos con la esperanza que los anticuerpos de conejo 
anti-humano (una vpzdesprovisto de l as heteroaglutininas de especie) podrfan 
diferenciar sutilmente algunas particularidades nuevas en los hematfes humanos. 
Siguiendo esta idea, ayudado por P.LEVINE, descubriô al cabo de 5 ahos (1927) los 
grupos MN y el agiutinôgeno P (6-14) y (15-20).
En 1929, un estudiante del ultimo curso de medicina, ALEXANDER WIENER, 
publicô su primer trabajo cientifico, precisamente sobre la herencia de los grupos 
ABO, bajo un punto de vista de anàlisis teôrico-estadistico. La finalidad era diluciar 
quien ten fa razôn, si los que opinaban que la herencia y genética de los grupos ABO 
se debfa a dos pares de genes independientes (en distinto cromosoma) o sea A-a y 
B-b, 0 bien si como habfa demostrado BERNSTEIN (21) se debfa a un solo locus 
con varios alelos (A-B-R). A.S. WIENER, terminaba su trabajo afirmaba que la 
agiutinaciôn ya habfa sido descubierta por los chinos en el siglo XIII. Al leer el 
trabajo LANDSTEINER, quedô sorprendido y logrô que aquel estudiante llegase a su 
presencia. Al preguntar el Padre de la inmunohematologia al estudiante, que donde 
habfa encontrado las fuentes de su afirmaciôn, le contesté que en un libro sobre 
folklore chino en la biblioteca médica de la Armada: alli se decia que para saber si 
un hombre es el padre de un niho, se hace verter gotas de sangre de ambos hacia el 
fondo de una vasija de agua, si la s gotas quedan juntas es que estàn relacionadas 
(biolôgicamente) pero si se dispersan lejos unas de otras es que no hay parentesco.
LANDSTEINER propuso al estudiante hacer un trabajo parecido sobre el 
sistema MN descubierto por el mismo dos ahos antes, y para ello proporcionô a 
WIENER sus propios antisueros, confirmando con ellos la teorfa de la herencia de 
los MN apuntada por LANDSTEINER y LEVINE. Desde entonces hasta la muerte
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del maestro en 1943, la estrecha relaciôn no se interrumpiô jamas, y todos los 
viernes por la tarde acudia el joven WIENER al apartamento del maestro para darle 
cuenta de los trabajos de la semana y programar nuevas investigaciones. Fruto de 
esta estrecha colaboraciôn fue el descubrimiento de! factor Rh, en investigaciones 
comenzadas en 1937 y publicadas en 1940 (22-26), que fundamentalmente 
consistieron en inyectar hematfes de macacus rhesus a conejillos de indias y con 
ese antisuero hacer pruebas con distintas personas (agiutinaciôn o no de los 
hematfes humanos).
Al recibir el Premio Nobel en Estocolmo en 1930, explicô que habfa escogido 
siempre los métodos màs sencillos para sus investigaciones, pronunciando las 
siguientes palabras:
“El descubrimiento de la especificidad bioqufmica de las especies biolôgicas 
inspiré la pregunta que constituye la base de las investigaciones sobre lo que versa 
este discurso, cuya formulaciôn es si la diferenciaciôn especffica traspasa los 
Ifm ites del taxos de especie, asf como si tam bién entre los ind iv iduos 
pertenecientes a una misma especie existen diferencias similares, aunque 
presumiblemente de menor rango. Dado que no constaba observaciôn alguna que 
apuntase en tal sentido, elegf el diseho experimental màs sencillo entre las posibles 
hipôtesis de trabajo, y aquel material que prometfa una aplicaciôn provechosa. De 
este modo el plan de investigaciôn consistiô en permitir interactuar eritrocitos de 
distintos sujetos humanos con suero sangufneo".
Los resultados fueron sôlo en parte los esperados. En muchos ensayos, 
precisamente en los que los hematfes se mezclaron con su propio suero, no se 
presentaban cambios. Sin embargo, con frecuencia, parecfa un fenômeno descrito 
como agiutinaciôn, causando el suero un agrupamiento de los eritrocitos de otro 
individuo.
La caracterfstica novedosa fue que la agiutinaciôn, cuando ocurrfa, era tan 
intensa como en las bien conocidas reacciones de agiutinaciôn en las cuàles se 
ponen en contacte células y suero de animales distintos, mientras que en otros 
casos parecfa no haber distinciôn entre la sangre de individuos diferentes. En este 
punto todavfa se consideraba que el hecho observado no representaba las 
diferencias individuales buscadas y que la reacciôn, a pesar de obtenerse con 
donantes sanos, podrfa ser debida a un historial clfnico con enfermedades pasadas. 
Pero pronto llegô a ser évidente que las agiutinaciones segufan una Ley constante 
para la sangre de todo ser humano, y que las propiedades encontradas eran tan 
ca racte rfs ticas para sim ples ind iv iduos como los patrones serolôgicos 
discriminadores de especies de seres vivos. Existen principalmente cuatro clases 
distintas de sangre humana, formando los denominados grupos sangufneos. El 
numéro de grupos depende de la presencia en los glôbulos rojos de sustancias 
(isoaglutinôgenos) que poseen dos estructuras desiguales, pudiendo ambas o una 
de ellas estar présente o ausentes en los eritrocitos de una persona dada.
Esto solamente pudiera ser insuficiente para explicar las diferencias de 
reactividad; los compuestos activos del suero, isoaglutininas, asf mismo deben 
hallarse distribuidos de manera definida. Ciertamente esto es asf, cada suero 
contiene aquellas agiutininas que actüan sobre los agiutinôgenos que no poseen
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sus propias células, hecho este muy importante, la causa del cual no ha sido todavfa 
definitivamente establecida. De estas observaciones se desprenden relaciones 
concretas mostradas en la tabla I, entre los varios grupos de sangre, que simplifican 
la labor de su determinaciôn. Se designan los grupos sangufneos atendiendo a los 
agiutinôgenos de sus células (en la tabla el signo= indica agiutinaciôn).
SCHIFF y ADELSBERGER habfan comprobado (27) que la inyecciôn de 
hematfes de cordero a conejos, desarrolla en estos agiutininas de especificidad anti- 
A para los hematfes humanos. LANDSTEINER y WIENER (22) comprobaron que si 
lo que se les inyecta a los conejos eran hematfes rhesus, se forman en el conejo 
anticuerpos anti-M humanos, y siguiendo con esta linea descubrieron que,sobre todo 
los conejillos de india, desarrollaban con este procéder un anticuerpo que agiutinaba 
la sangre de la mayor fa (85%) de los caucâsicos de N. Y., que fueron llamados Rh+, 
mientras que el restante 15%, que carecfan del factor, se les clasificaba como Rh-.
En realidad el anticuerpo descubierto por ambos no era exacte al producido 
con voluntaries humanos Rh- inyectados con hematfes Rh+ , si bien en la prâctica 
se comportaba exactamente igual y se podfa usar para el tipaje. Los autores 
ingleses y LEVINE propusieron que se le designase “factor LW” en honor a ambos 
descubridores. Casi al mismo tiempo LEVINE (ver nota 26 cap. I) hizo una de las 
interpretaciones mas lûcidas de un fenômeno de la naturaleza, descubriendo que la 
EHRN se debfa al verdadero anticuerpo producido por las madrés Rh- cuando 
engendraba un feto Rh+. Y practicamente a la vez, WIENER (ver nota 25 cap. I) 
descubrfa en 1940, que la incompatibilidad Rh era la causa habituai de la hemolisis 
transfusional entre los transfundidos sin incompatibilidades ABO. Aunque hay 
controversias sobre la primacfa del descubrimiento (ver nota 24 en cap. I) en 
realidad ya LANDSTEINER y WIENER habfan observado en 1937 el fenômeno 
rhesus en los cobayas.
La demostraciôn de la diferencia entre la agiutinina anti-Rh humana y la 
producida por la cobaya (LW), no se demostrô hasta el aho 1961, en que LEVINE 
encontrô una paciente que résulté ser R^r pero LW-.
LANDSTEINER fue la figura mas sobresaliente en la rama cientffica 
que fundô, hasta su muerte, demostrando siempre un interés preferente por 
la a p lica c iô n  p râ c tica  de sus d e scu b rim ie n to s , pues al igua l que al 
descubrir el ABO viô la seguridad que acarrearfa para las transfusiones, al 
descubrir los MN intuyô su uso en investigaciôn en paternidad, y ambas 
cosas cuando descubriô al Rh.
Su labor de investigaciôn fue incesante, estudiando con MILLES y luego con 
WIENER los grupos sangufneos en monos y chimpancés, llegando a la conclusiôn 
de “parecen concorder con la teorfa que el hombre y los monos son descendientes 
de un fondo comûn antes que con la de que el hombre descenderfa de uno de los 
monos por evoluciôn. (29, 30 y 31).
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Ademàs de sus profundos y dilatados trabajos llevados a cabo con LEVINE y 
con WIENER, son dignos de resaltar los llevados a cabo con WITT (15 y 32) con 
MATSON. (16),con JANES (17 y 18) asi como con SIMMS (19), y con STRATTOM 
(20), unas veces descubriendo el anticuerpo anti-AI, otras estudiando las sangres 
de diversas razas y tribus humanas, otros trabajos en los que su afan era diluciar lo 
intrincado de las sangres de los monos y sus relaciones con la humana, o incluso 
los antigenos de los espermatozoides, con LEVINE (33).
El 25 de junio de 1943 fallecfa a los 75 anos, de un infarto de miocardio que 
le sobrevino dos dias antes mientras trabajaba activamente en su laboratorio.
Muy poco antes de su muerte habia terminado la segunda ediciôn de su 
clàsico libro(34) “the especificity of serological reactions” donde se encuentran las 
bases de la serologia y de la inmunoquimica, y del que, quizàs, no se ha sacado 
todas las ensenanzas y predicciones que encierra.
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KARL LANDSTEINER: Padre de la Inmunoquimlca.
Si como vimos en el apartado anterior, le cupo a LANDSTEINER la gloria, no 
solo de descubrir los grupos sangufneos ABO, sino de ser el descubridor de todos 
los grupos sangufneos que se conocieron hasta su muerte ( en 1901 el ABO, en 
1927 los grupos MN y P y en 1940 el sistema Rh) en 1943, también en el campo de 
la Inmunoqufmica fue el fundador de esta rama del saber y la figura mas descollante 
hasta su muerte. Por todo ello en 1926 recibiô el premio de la Fundaciôn HANS 
ARONSON, y el mismo aho que le concedieron el premio Nobel por los grupos ABO 
(1930), recibiô la medalla PAUL EHRLICH por sus trabajos en inmunoqufmica. 
Cuando recibiô el grado de “Doctor Honoris causa” por la Universidad de Chicago se 
le considéré la “mayor autoridad del mundo en los mecanismos de la inmunidad”. Y 
en la menciôn de Harvard se decfa “Fundô una escuela del pensamiento que ha 
penetrado en todos los inmunôlogos del mundo”.
LANDSTEINER siempre estuvo fascinado por el problema de las bases de la 
especificidad de las reacciones serolôgicas, las cuales, por ejemplo, hacen posible 
la diferenciaciôn, por un simple test de precipitaciôn, de protefnas de distintos 
animales (vaca,caballo etc), un problema que habfa desafiado los majores esfuerzos 
de los mas eminentes qufmicos organicos de aquel tiempo. Como veremos con mas 
detalle màs adelante en una amplia y genial serie de experimentos llevados a cabo, 
primero con LAMP, y màs tarde en el Institute Rockefeller en colaboraciôn con J. van 
der SCHEER, demostrô que la especificidad de las reacciones serolôgicas esta 
basada en la estructura qufmica de los llamados “com binantes” o grupos 
déterminantes en el interior de las moléculas del antfgeno. Produjo “ad hoc” 
antigènes artificiales introduciendo en proteinas unos grupos déterminantes de 
estructura qufmica conocida y sencilla, por medio de mécanisme, por el introducido, 
la diazotizaciôn.
Acuhô el térm ino de H A P T E N O  para las sustancias carentes de 
antigenicidad, pero capaces de reaccionar especificamente, in vitro, con los 
inmunosueros (en 1921)
También introdujo el tes t de inh ib ic iôn  con compuestos qufmicos sencillos 
para testar la especificidad del antisuero producido en respuesta a sus antfgenos 
conjugados (màs tarde sus ideas sobre el test de la inhibiciôn fueron aplicadas por 
WATKINS y MORGAN (1) para diluciar la estructura de las sustancias de grupo 
sangufneo ABO y Lewis.
LANDSTEINER hizo multitud de contribuciones fondamentales en otras 
ramas de la inmunologfa y medicina, asf, por ejemplo, demostrô que los extractos 
alcohôlicos de los tejidos normales contiene un principio activo responsables de la 
reacciôn de Wasserman, y por lo tanto resultaba innecesario el uso del hfgado de 
feto rico en espiroquetas. Estas observaciones de LANDSTEINER son la base para 
el empleo universal de los Ifpidos de corazôn de buey en las reacciones diagnôsticas 
de la sffilis. Asf mismo introdujo el empleo del “campo oscuro” microscôpico en la 
demostraciôn de espiroquetas en las lesiones primarias sifiifticas.
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Con DONATH (2) desarro llo  el test in vitro para la hem oglobinuria 
paroxfstica, que ha sido la primera etapa en la dilucidacion de la patogenia de las 
anemias autohemoliticas.
Con POPPER fue el primero en lograr transmitir la poliomielitis al macacus 
rhesus y, asf, iniciar el estudio experimental de dicha enfermedad, deduciendo que 
el agente de la enfermedad era un virus filtrable, por lo que su pionero trabajo, en 
manos de otros investigadores posteriores, llevaron al descubrimiento de la vacuna 
contra la polio, que logrô erradicar la enfermedad.
Los ultimos anos de su vida fueron fructfferos en una aplicaciôn prâctica de 
la medicina (la medicina laboral) estudiando y aciarando el mecanismo de la 
dermatitis de contacte.
Escribiô 350 articules cientfficos, con un comûn denominador: la concisiôn, 
claridad, exactitud de los hallazgos y la importancia del tema a investigar. Sus 
observaciones se han confirm ado hasta sus ultimes detalles por los investigadores 
posteriores.
Dejô a un lado la inmuhematologfa, por ahondar en el estudio qufmico de la 
especificidad de las reacciones serolôgicas, y con la colaboraciôn con LAMP (3) 
demostrô, entre otras cosas, que se pueden formar anticuerpos contra haptenos 
sintéticos que no se encuentran nunca en la naturaleza. Pocos ahos después al 
trabajar en el Institute Rockefeller de Nueva York, reiniciô (ayudado por LEVINE y 
después por WIENER) el estudio de los grupo sangufneos, con los resultados tan 
ôptimos que antes dijimos.
LANDSTEINER sentô los fundamentos qufmicos de la inmunologfa y el 
tiempo ha demostrado que esos cimientos eran solidisimos. Se le ocurriô la genial 
idea de incorporer sustancias simples a las proteinas y someter el nuevo 
compuesto a observaciôn mediante test de precipitaciôn cruzada. Desde los 
experimentos primeros, los resultados fueron exactos, asf, por ejemplo, en su libro 
clâsico (4) se describe un ejemplo de estas precipitaciones cruzadas: inmunizô 
conejos contra suero humano, y al vol u men de precipitado de tal antisuero contra el 
suero humano le adjudicô un valor porcentual del 100%. El mismo antisuero lo 
enfrentô contra suero de primates superiores e inferiores y registrô cuidadosamente 
el volumen del precipitado en valores comparatives con el del suero humano, y los 
resultados fueron:
HOMBRE.........................................................100%
Orangutan..........................................................47%
Cinoph. mormon................................................ 30 %
Cercoppith. pet...................................................30%
Ateles vellarosus................................................22 %
La exactitud de esos resultados se ha verificado multiples veces.
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FENOTIPADO DE MANCHAS
SANGUINEAS Y BIOLOGICAS
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Desde el punto de vista médico-légal, clâsicamente el empleo de los grupos 
sangumeos tiene dos grandes vertientes:
1)La investigaciôn de la Paternidad
2)El tipaje de manchas de sangre y secreciones biolôgicas en casos
criminales.
En realidad en el trabajo fundamental de LANDSTEINER estàn las bases 
para la determinaciôn del grupo sangumeo de las manchas, resaltando las 
agiutininas de una mancha de sangre seca sobre una tela, de una antigüedad de 14 
dfas, pudieron ser disueltas y proporcionaron una agiutinaciôn correcta”. Al darse 
cuenta de este hallazgo escribiô:” esta reacciôn es posible emplearla para el 
reconocimlento de manchas de sangre desconocida con fines forenses, a menos 
que las agiutininas desaparezcan ràpidamente”.
En 1903 LANDSTEINER y RICHTER (2) publicaron un complète trabajo 
dedicado a la actividad de las agiutininas en sangre seca, en cristal y sobre telas: 
usaron la sangre de sels personas y la “reconstrucciôn” de la actividad de las 
agiutininas a partir de las manchas, mostraba una concordancia perfecta con lo que 
mostraban los sueros originales de las seis sangres, aunque en algün caso la 
agiutinina habia perdido actividad. Es decir, alguna mancha no diô la reacciôn que 
de ella se esperaba, pero ninguna mostrô agiutinaciôn distinta de la esperada. a 
causa de que segün las leyes de LANDSTEINER nadie tiene agiutininas en su 
suero contra sus propias hematies, la agiutinaciôn de los hematies de una persona 
por el extracto de una mancha, excluye a esa persona como fuente de la sangre de 
la mancha. por el contrario, el fa Ho de la agiutinaciôn jamâs debe interpretarse 
como que el sujeto analizado es el origen de la sangre de la mancha. La 
comparaciôn de la sangre de un sospechoso con el extracto de la mancha se ha 
venido llamando test de LANDSTEINER y RICHTER. Debido al hecho que el suero 
de muchos animales contiene agiutininas heterôlogas, capaces de agiutinar los 
hemati'es humanos, es necesario llevar a cabo, previamente, la prueba de las 
agiutininas para especie, antes de dar validez al test de LANDSTEINER-RICHTER.
Un autor peruano, asentado en Lima, BIFFI (3), conocedor de los trabajos 
mencionados, publicô en 1903 un trabajo en el que se decia que un sospechoso 
podfa ser excluido como origen de una mancha si sus glôbulos rojos eran 
agiutinados por el extracto de la mancha; hizo una “elucubraciôn” al pensar que del 
mismo modo se podia extraer los glôbulos rojos de la mancha y ser testados contra 
el suero sangumeo del sospechoso, y que las agiutininas del extracto mostrarian 
diferencias en la agiutinaciôn con las células rojas de diferentes sujetos; si solo 
unos pocos individuos eran los sospechosos, las diferencias en la agiutinaciôn 
proporcionarfan una “individualizaciôn”. Esta idea fue recogida ahos después por 
BAECHI (4).
En una comunicaciôn al mundo médico-légal francés, en 1904, FLORENCE 
(5) decia en forma irônica: “ya no solo se podrâ distinguir entre la sangre de una 
liebre de la de una persona, sino la de Pedro, Pabio o francisost Como confesaba 
su discipulo GALLI-VALERIO (6), dos anos después, FLORENCE aceptaba la 
reacciôn de LANDSTEINER-RICHTER. Sobre este tema hizo su tesis VERDIER (7).
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BAECCHI en 1910 realizô largos trabajos de investigaciôn sobre las 
agiutininas de las manchas, fijàndose, sobre todo, en las heteroaglutininas de 
animales, que podian agiutinar a los hematies humanos, propiedad que era la base 
del test de MARX y EHRNROOTH para el diagnôstico de origen; también hizo 
muchas pruebas sobre la resistencia de las agiutininas a la desecaciôn, al 
calentamiento, a la putrefacciôn...
En esta linea de experimentaciôn cabe destacar, sobre todos, a LATTES 
desde 1913 (8), y a nuestros compatriotas LECHA MARZO y PIGA (9) en 1914.
En linea con BAFFI, BAECCHI, pretendiô discriminar sutiles diferencias en las 
agiutininas de los extractos, distinguiendo, por ejemplo, a personas del mismo grupo 
por la intensidad de los agiutinados; estos trabajos le ocuparon hasta 1920 (10, 11 y 
12).
Es en el aho 1913, cuando LEONE LATTES emprende sus famosos estudios 
sobre las isoaglutininas de las manchas y logar sistemâticamente una metôdica 
segura y asequible, y sienta los principios bàsicos en que se fundan los resultados.
LATTES no cayô en la trampa de BIFFI y BAECCHI de creer en la 
in d iv idua lizac iôn  por m edio del extracto , aunque reconociô  que habia 
diferencia en la potencia con que distintos extractos podian agiutinar los 
hematfes testigo, pero que esto eran diferencias cuantitativas y no podian 
usarse en Medicina Legal. Puso énfasis en sehalar que las sangres del 
grupo AB, al no tener agiutininas, no podian (sus manchas) agiutinar los 
hematies testigos A ni B, y que tal reacciôn negativa era indistinguible del 
caso, frecuente, en que las agiutininas, fragiles, habian ya desaparecido, 
por lo que un resultado negative no podia ser correctamente interpretado. 
Su técnica se conoce con el nombre de “LATTES crust test” y se usa, casi 
sin m od ificac iones, en todo el mundo. En 1915 pub licô  (13) extensos 
articules en italiano y francés C14,15 y 16) sobre su técnica y resultados. 
Puntualizô que si el extracto se d ilu ia mucho la reacciôn era falsamente 
negativa, pero si se concentraba mucho daba lugar a fa lsos positives 
(fenômenos rouleaux), y como podian ser distinguidos de la agiutinaciôn 
verdadera. En une de los trabajos mencionados del ano 1916 logrô calmar 
los celos patolôgicos de un marido que acusaba a su esposa de infidelidad. 
El segundo caso practice, también lo llevô a cabo en el mismo ano, fue un 
h o m ic id io , y el p ro b le m a  era  d e c id ir  si la m ancha  que ile v a b a  el 
sospechoso en su ropa era de su propia sangre o pertenecia a la victima: 
el sospechoso era del grupo O y la victima A, mientras que la mancha era 
del grupo O. Este es el primer caso crim inal publicado en el mundo. El 
mismo ano fue publicando numerosos refinamientos técnicos, entre ellos es 
de resaltar la metôdica de d ilu ir un poco los grupos sospechosos, si se 
disgregaban eran rouleaux y si persistian eran agiutinados verdaderos.
65
TEST DE LATTES
Desde la descripcion original del autor, ha habido numerosas modificaciones 
hasta nuestros dias. En nuestras manos, si las costritas son relativamente 
recientes, es un test excelente; facil, seguro, rapido y dinâmico, no sometido a las 
manipulaciones o etapas complicadas del resto de los test, por lo que debe 
considerarse el de eleccion. la costrita debe ser muy pequena, para que no levante 
el cubre-objetos; la dilucion de hematies debe ser muy débil, al 0,5% o mas baja 
aun. Tiene la pega que ante un resultado negativo dudamos si la mancha es del 
grupo AB (el mas infrecuente) o de si las agiutininas se han destruido.
La cantidad de costrita necesaria para un resultado seguro, es mucho menor 
que la indicada en la literatura, como mas adelante comentaremos.
Cuando tratamos con manchas en las que no hay costritas, se puede recurrir 
a la fabricacion artificial de una costrita a partir de la evaporaciôn de unas gotitas 
del extracto. rinde majores resultados hacer una extracciôn de la mancha, no con 
suero fisiolôgico sino con los hematies test diluidos al 1:200, los cuâles compiten 
con la propiedad de ciertas telas o substractos en absorber agiutininas; al cabo de 
unas horas de permanecer en “extracciôn”, se aspira una gotita del liquide, y se 
busca la eventual agiutinaciôn. Un escollo en este, tan sencillo, procéder, es la 
tendencia a la producciôn de hemolisis por los aprestos y restes de detergentes en 
las telas. La “protecciôn” de los hematies por albumia en salina, no es un remedio 
seguro.
LATTES y CANUTO (17) en 1926, impregnaban las manchas con una 
minima porciôn de agua, y ese extracto lo secaban en un porta, gotita tras gotita, 
para fabricar la costrita. Ya en 1932 LATTES (18) reconocia que este procedimiento 
requeria bastante mancha, y, en él, se perdian muchas agiutininas. En 1927 
MULLER habia modificado la técnica haciendo la concentraciôn y secado por 
evaporaciôn al vacio (técnica del enriquecimento de las agiutininas): segün 
afirmaba, se lograba tipar correctamente el 70% de las manchas, si la evaporaciôn 
era suave durante 24 horas. BRUNER (19), también en 1927, puntualizô la técnica: 
las soluciones coloidales, la albümina, la goma arabiga etc. evitaban la formaciôn 
de rouleaux...asi comunicô el tipam lento cor recto de una mancha de 14 meses. Por 
el contrario, HOLZER (20), siguiendo esta metôdica rigurosamente, manifestô que 
era incapaz de obtener resultados confiables. El mismo LATTES, en el trabajo de 
1932, reconocia que la metôdica del “enriquecimiento por secado” era insegura.
GETTLER y KRAMER (21), en América, comunicaron que con el método de 
la costrita obtenian buenos resultados, pero no con telas.
FARANOE (22) en 1942 aconsejaba usar la extracciôn de la mancha a 50-, 
sobre todo en las antiguas, de dificil solubilidad.
HARLEY (23) en 1943, proponia la extracciôn en suero fisiolôgico, cortando 
en pequehos trocitos medio centimetro cuadrado de mancha y hacer la extracciôn 
durante 24 horas en nevera: el extracto lo recogia en tubitos capilares que 
centrifugaba y el sobrenadante a los hematies testigos,dejando que reaccionasen 
hasta 24 horas.
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NICKOLLS (24) fue el primero en usar hematies test tratados con tripsina. Se 
debe a MARCINKOWKI la idea de extraer las agiutininas por medio de papel de 
cromatografia cuando la mancha estaba contaminada, quedando concentrada en el 
extreme del papel terminado en “V” (25). Este procedimiento, muy util en la 
separacion de los componentes sanguineos para otros menesteres, no era 
apropiado para la concentraciôn de las agiutininas como demostrô FIORI (26) en 
1963. Siguiendola idea de NICKOLLS, DUCOS (27) propuso en 1960 usar hematies 
papainizados, con lo que ciertamente aumenta la sensibilidad del test, ya que, este 
autor, tipo asi manchas de très ahos de antigüedad. FUNK y TOSTIAK (28) 
preconizaron el uso de albumina bovina al 11%, y la agiutinaciôn podia leerse al 
cabo de 24 horas.
WIENER (29) introdujo la goma acacia para aumentar la sensibilidad: se 
hacia un extracto de la mancha salina y se repartie en très tubos rotulados “A”, “B” y 
“G”, donde ponia previamente una gotita de la diluciôn de los respectivos hematies; 
se m antenian media hora en nevera, se centrifugaban, se desechaba el 
sobrenadante y se ahadia dos gotas de fisiolôgico helado y se leia. Si el resultado 
era dudoso o negativo, se ahadia dos gotas de soluciôn de goma acacia y después 
de 2 horas a la temperatura de la habitaciôn se volvia a leer. Incluso una tercera 
lectura tras centrifugaciôn, permitia, en ocasiones'detectar el grupo en manchas de 
2 ahos de antigüedad.
Como dijimos al principio, la eficacia del test de LATTES es funciôn de la 
concentraciôn de agiutininas y de la concentraciôn de los hematies testigos: segün 
los autores la concentraciôn de hematies variaba desde el 0,5% al 5%. LUND (30) 
demostrô que la agiutinaciôn era 8 veces mas sensible con hematies a 0,0625% que 
a 0,5% (y 32 veces mas sensible aün si se baja la concentraciôn a sôlo 0,007%).
OUTTRIDGE y KIND (31 y 32) ponen énfasis en lo conveniente de usar 
concentraciones de hematies muy diluidas, pero dejan actuar dichos hematies 
directamente sobre la mancha, que tras 2 horas aspiraban y miraban al microscopio.
Cabe resaltar una técnica que nos ha dado muy buenos resultados y es 
debida a SCHULZ (33) en 1970, y empleada por muchos autores como KISSLING y 
NEUMANN (34): los hematies test se sensibilizan previamente sometiéndoles a la 
acciôn de antisuero diluido 8 veces mas que su titulo; la sensibilidad del test de 
LATTES se incrementô enormemente, en rapidez y potencia.
En la monografia citada de OUTTERIDGE (31) se puntualiza un hecho muy 
importante: el extracto debe hacerse con la suspensiôn de hematies en vez de con 
suero fisiolôgico pues muchos substractos de la mancha absorben agiutininas, 
compitiendo ventajosamente con ellos los agiutinôgenos de los hematies testigos, 
pero no el simple suero fisiolôgico.
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También en la monografia de MOUREAU (35 ) se destaca un punto de 
interés: las células testigos deben lavarse escrupulosamente. Como en tantos 
puntos de la inmunohematologia forense, muchos anos antes, otro autor (SCHIFF 
(36) cuarenta ahos antes) habia demostrado que el suero sangumeo contenia 
substancias solubles de grupo sangumeo, del mismo tipo o grupo que sus 
respectivos hematies, y por lo tanto podian “competir” con las células testigo en la 
demostraciôn de las agiutininas aminorando la sensibilidad del test.
También hay que tener présente la presencia la presencia de agiutininas 
(activas a temperatura ambiente y en medio salino) en la costra o en la mancha, de 
distinta naturaleza que las naturales ABO. A este tipo de agiutininas se les 
denomina “irregulares”. La existencia de agiutininas para los sistemas MNSs, Rh, 
Kell, Duffy y Kidd, que ocurren sin sensibilizaciôn previa conocida, es muy baja y la 
mayoria de ellas no séria activa en medio salino. GIBLETT (37) entre un g ran 
numéro de donantes solo encontrô un 1%. De todas formas no deben ser olvidadas, 
y debemos contraster los resultados contra hematies testigo del grupo “O” y Rh 
negativos. En un estudio de paternidad con grave enfermedad hemolitica (solo un 
hijo y 12 abortos de mas o menos tiempo) y que mostrô poseer un potentisimo anti- 
Le ® de tipo IgM, daba resultados, en el LATTES experimental preparados con su 
sangre, imposibles de valorar si no se estaba sobreaviso y se empleaba un panel 
de sangres “O” con todo tipo de combinaciones antigénicas para detectar 
anticuerpos.
Asi como en la técnica para la detecciôn de antigènes (HOLZER) es muy 
conveniente usar hematies A2 en la técnica de LATTES se impone el uso de 
hematies A^ para los que la agiutinina antiA muestra mucha mas avidez. También 
aqui conviene no olvidar que el 25% de las sangres A2 B y el 1% delas A2 poseen 
una agiutinina anti-A^ que podria inducirnos al error de creer que se trataba de una 
sangre del grupo B.
No hay terreno de la serologia forense donde haya mas discrepancias que 
en el de la persistencia de la actividad de las agiutininas en manchas 0 sangre 
seca. Es cierto que la agiutinina, como gamaglobulina que es, se va deteriorando, y 
los mismos antisueros tipadores, con preservativo (azida sôdica) y guardados en 
nevera, vemos que van perdiendo titulo, a veces demasiado deprisa. Cuanto mas 
sucederâ a la ag iu tin ina de la mancha que proviene de una persona no 
sensibilizada y que por tanto su titulo es bajo y la avidez muy poco de destacar. Me 
comprobado que cuando se practican experimentalmente sobre portas pequehas 
manchitas de sangre y se guardan en lugar seco y sin luz, durante meses, dichas 
costritas nos.valen para las practicas con los alumnos. Ya hemos mencionado que 
muchos autores, con técnicas finas, logran detectarlas al cabo de dos y très ahos. 
En circunstancias corrientes de peritaciôn en casos criminales, no debemos confier 
en encontrarlas mas alla de 6 meses. Hay una norme practice; si al cabo de media 
hora no notamos un halo rose airededor de la costrita, dificilmente debemos pensar 
que han podido disolverse sus agiutininas, ya que la disoluciôn corre paralela a la 
de la hémoglobine. Muchos autores han estudiado sistemâticamente esto, asi 
LEVINE (37) se encarô con el problema en el aho 1932 y dijo haber detectado las 
dos agiutininas en una mancha de 4 ahos de antigüedad, que résulté ser del grupo 
“O”. MATTA (38) coincide con nuestra experiencia: no hay que sobrepasar la 
antigüedad de 3 a 4 meses, aunque a veces (sangre de jôvenes y en buen soporte) 
se prolonge la persistencia el doble.
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BALGARIES y CHRISTIAENS advierten sobre un hecho conocido por los que 
tenemos suficientes anos de experiencia; las agiutininas de las manchas “O” 
persisten mejor que las de las manchas “B” (39). Estoy completamente de acuerdo 
con WIENER (40) cuando dice que al ser el titulo y, por consiguiente, la persistencia 
de la agiutinina anti-B menor que la de la anti-A en las manchas”0 ” , algunas 
manchas del grupo “O" pueden haber perdido solamente la agiutinina anti-B y ser 
tipadas como del grupo B.
Ya anteriormente el propio WIENER (41 y 42) se habia enfrentado con la 
confiabilidad de los distintos procedimientos para el tipaje de manchas de sangre e 
hizo una valoraciôn demasiado critica que, por excepcion, no comparto en lo 
referente a la técnica de eluciôn.
WIENER (43) al presentar abondante casuistica en su laboratorio (Director 
del laboratorio de Serologia del Medical Examiner de la ciudad de Nueva York), con 
numerosas equivocaciones de otros Peritos, indica la precauciôn con que deben 
manejarse las lectinas y los distintos antisueros, la interferencia del sudor en las 
ropas etc. etc. Al referirse en la cuestiôn numéro 97 al test de LATTES da unas 
precisiones con las que coincido totalmente, ya antes de conocer su libro; es el test 
ideal para tipar las manchas sobre materiales no absorventes; pequehas costritas se 
colocan en très portas, rotulados respectivamente con “A”, “B” y “O”, ahadiéndoles 
una gotita de los respectivos hematies indicadores, y se cubre con un pequeho 
cubreobjetos.. se forma un halito rosa airededor de la costrita que empuja los 
hematies circundantes, producto de la disoluciôn de la hemoglobina y con ella del 
suero seco de la costra y sus agiutininas, si estuvieran présentes. Ademâs de su 
sencillez y falta de pasos manipulativos, el reactivo (agiutininas) lo proporciona la 
mancha y solo hemos de disponer de las hematies A, B y O. Por lo tanto esta 
prueba esta al alcance de cualquier laboratorio. Un detalle que siempre resalté es 
que es un test dinâmico; si tenemos un poco de paciencia podemos ver en pocos 
minutos, como se van formando los agiutinados, de forma que con algo de 
experiencia no podemos ser confundidos por una pseudoaglutinaciôn o por el 
rouleaux; basta que apretemos con una aguja histolôgica o con la punta de una 
pipeta de Pasteur, encima del porta (cubre) para que los falsos agiutinados se 
dispersen mientras que los verdaderos ruedan, sin disgregarse, con el aspecto 
caractenstico de racimos o pihas. Lo dinâmico del test es la “imantaciôn” que sobre 
otros hematies va ejerciendo el grumito inicial de cuatro a cinco hematies, 
fuertemente atraidos unos a otros. Un método menos fiable, que empleo con fines 
didâcticos para diferenciar las falsas de las verdaderas agrupaciones de hematies 
(las falsas, repito, nunca tienen la dinâmica ni el aspecto de la piha), es colocar en el 
lado del cubre un papel de filtre mientras que en el opuesto, con una Pasteur, vamos 
echando muy suavemente suero fisiolôgico que es atraido hacia el lado del papel; 
los rouleaux son disueltos, las “pihas” persisten idénticas.
WIENER, en el caso de manchas de las que no puede sacar una costrita, 
procédé a preparar un extracto tan concentrado como le resuite posible (toda la 
noche en la nevera) en suero fisiôlogico taponado, centrifugado el extracto para 
dejarlo sin pârticulas de suspensiôn, y ese extracto se usa para enfrentarlo con los 
hematies testigo: A^, A2 B y O al 1% (demasiada concentraciôn en nuestra opiniôn),
colocando los tubos a casi un 0°c y posteriormente se centrifuge y luego se
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aspira el liquido rojo oscuro y se reemplaza por una gotita de suero fisiolôgico y la 
lectura se hace tras agitar, muy suavemente, para despegar las células 
sedimentadas. Si la cantidad de agiutininas es tan pequeha que no basta para 
producir agiutinados, aunque si para ligarse a los hematies, entonces WIENER 
realza la fuerza anadiendo una gota de goma acacia al 10% y dejando reposar la 
mezcla 30 minutos. La goma acacia es un arma de dos filos: incrementa la 
sensibilidad a costa de producir tendencia a la agiutinaciôn falsa, por lo que es 
esencial usar hematies del grupo “O” y observer atentamente su comportamiento. 
Cuando las manchas son de larga data o proceden de cadàveres de ahogados, y 
aparece por ejemplo el siguiente patrôn de agiutinaciôn: agiutinaciôn de las 
hematies B pero no de los A ni de los O, podemos decir que la mancha no procédé 
de un sujeto B ni AB, pero no que provenga del individuo del grupo A, ya que podia 
ser del grupo O y haber desaparecido las agiutininas anti-A, o bien que era 
demasiado débil para poder ser detectada.
Se sabe de muy antiguo que la humedad es deletérea para la conservaciôn 
de las agiutininas, ya que mientras la sangre permanece hùmeda es un excelente 
medio de cultivo para las bacterias. Las manchas que ràpidamente se secan 
(gotitas pequehas) son las que conservan las agiutininas activas durante largos 
periodos. He comprobado que si una vez seca se guardan al abrigo de la luz 
(dentro de un cajôn) las agiutininas persisten mas del doble del tiempo que las 
manchas gemelas dejadas a la luz del sol. Un calentamiento a 64- durante 10 dias 
atenuô poco el poder de las agiutininas, en los experimentos de KAYSSI y MILLAR 
(44) cuando esos calentamientos solo duraban una hora cada dia..., y tampoco la 
exposiciôn a radiaciones ultravioletas durante una hora diaria disminuia la potencia 
de las agiutininas. Como era de esperar, subiendo la temperatura por encima del 
punto de coagulaciôn de las proteinas, se degradan ràpidamente las agiutininas; 
esto se consigue fàcilmente con calentamiento a 100® durante 1 hora.
Ya insinuamos que en condiciones habituates y sin refinamientos técnicos, el 
test es “funcionante” si se produce el pequeho halo rosa airededor. Hay un 
procedimiento para aumentar la solubilidad de la manchita y lograr que “salgan” las 
agiutininas residuales: calentamiento suave.
Ya FARANOE hace muchos ahos (45) usô este procéder, que a todos se nos 
ha ocurrido, sin tener noticias de él, por las similitudes que hay con los escoHos que 
presentan el estudio de la data segun la solubilidad de las manchas en agua 
destilada, suero fisiolôgico, clohidrico decinormal, sosa o potasa diluida etc., y como 
se incrementa la disoluciôn por medio del calentamiento. Asi FARAONE ténia éxito 
en manchas de un aho.
HARLEY (46) puso a punto una variante consistente en largos periodos en la 
extracciôn y en la incubaciôn. MERKELEY (47) con esta técnica, en manchas de 
cerca de dos ahos, logrô éxito parcial y, como era de esperar, la agiutinina anti-A 
persisti'a mucho màs que la anti-B (ver cita 39), bien porque es màs làbil, o porque 
su titulo suele ser màs bajo. WIENER (48) con su método de acacia tipô bien 
manchas esxperimentales A y O de una antigüedad de dos ahos (pero habian sido 
guardadas frias).
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OUTTERIDGE en el trabajo citado (réf. 31) estudio meticulosamente la acciôn 
del calor y la humedad sobre la persistencia de las agiutininas en manchas 
expérimentales sobre papel de filtro: como era de esperar la humedad era lo màs 
pernicioso. Asi, por ejemplo, en càmara hùmeda a 50®, las agiutininas desaparecian 
al cabo de solo 15 dias, mientras que duraban cuatro veces màs si se guardaban 
secas, y muchisimo màs si ademàs de secas, se guardaban en frio (herméticamente 
cerradas), pudiéndose tipar correctamente al cabo de 9 meses. En las manchas del 
grupo “O” desaparecen pronto las agiutininas Anti-B, mientras que duran màs las 
Anti-B del grupo A.
Résulta sorprendente como en la segunda década de este siglo, los 
hematôlogos guardaban los sueros tipadores y los hematies control sin disponer de 
neveras, y manifestaban que le duraban en buenas condicciones durante bastante 
tiempo. SANFORD (49) mantenia que preparaba gotas de suero tipador en portas y 
lo dejaba secar, durandole en buenas condicciones durante dos meses a la 
temperatura de la habitaciôn, mientras que otro eminente analista (KOLMER 50, 51 
y 52) llevô a cabo experimentos y comprobô que el titu lo de las agiutininas 
descendra, en suero seco, a los dos o cuatro dias, y conservàndolo en frio le duraba 
solo 15 dias. del mismo parecer eran los autores KARSNER y KOECKERT (53) que 
manifestaban que en suero seco las agiutininas se deterioraban a las dos semanas 
y al mes habian perdido sus propiedades.
Solo los resultados positivos son los tenidos en cuenta en el test de LATTES.
DETECCION DE LOS AGLUTINOGENOS EN LA MANCHA (test de HOLZER1
La siguiente técnica, cronolôgicamente, fue la de investigar los agiutinôgenos 
de la mancha y de ello inferir el grupo sanguineo. naturalmente los hematies se han 
destruido y es ilusorio pretender que reaccionarian ante los antisueros como los 
hematies frescos. Por ello se ideô un procedimiento indirecto: los estromas de 
hematies tendrian capacidad de absorber las agiutininas de los antisueros 
d isp on ib le s  en el labotratorio, total o parcialmente, por lo que si 
rigurosamente su titulo antes de la prueba, al medirlo después de ella, podremos 
saber si la mancha retuvo o no parte de las agiutininas y de esta manera indirecta, 
se sabe la especificidad grupoespecifica de la mancha. El fundamento es inverso al 
de LATTES, alli se conocian los hematies y se desconocia la agiutinina, que la 
proporcionaba la mancha, mientras que en el método de absorciôn-inhibiciôn, lo que 
se conocen son las agiutin inas (y su titu lo ) y lo que se desconoce es el 
agiutinôgeno.
Corrientemente se la conoce como técnica de la absorciôn-inhibiciôn ( a 
veces absorciôn-neutralizaciôn), pero en Alemania se la llama"Agglutininbindung" 
es decir: ligadura de agiutininas.
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Ya LANDSTEINER habia demostrado que los hematies con un grupo de 
agiutinôgeno, absorbian la correspondiente agiutinina del antisuero que la contenia. 
Pero no hay aplicaciôn medico-legal de este principio hasta 1921, en el SCHUTZE, 
en el institute Lister de Londres (54) I leva acabo relevantes experimentos. Le habia 
llegado un cuadro con motives religiosos, en el que habia sangre, que por el test de 
las precipitinas sabia que era humana, pero le interesaba la determinaciôn de su 
grupo, si era posible. Parece ser que desconocia los esfuerzos de LATTES y su 
escuela, y llegô a la conclusiôn, por él mismo, que se podian detectar las 
agiutininas en la mancha a menos que fuese del grupo AB, siendo, en este caso, 
indistinguible de la presencia de agiutininas inactivas y, por esta razôn, pensé que lo 
màs deseable era obtener una técnica que se basase en la büsqueda de los 
agiutinôgenos. En sus experimentos secô sangre en plaças de Pétri y en telas, y 
màs tarde la reconstruia en suero salino. Anadia, entonces, suero del grupo “O" y 
tras adecuada incubaciôn, lo enfrentaba contra hematies “A" y “B” para ver cual de 
las dos agiutininas habia sido consumida: una mancha del grupo “B” removiô 
agiutininas anti-B del suero anti-AB, después de permanecer 41 dias a la luz del sol; 
igualmente una mancha del grupo “A”, de 5 meses de antigüedad, logrô anular las 
agiutininas anti-A de otro suero de persona del grupo “O”.
No obstante, LATTES en su càtedra de Mesina (55) y SIRACUSA (56) 
habian llevado a cabo estudios profundos sobre el mismo procéder. En el trabajo ya 
mencionado de OUTTERIDGE (réf. 31) se refiere a que la absorciôn inhibiciôn se 
publicô en Japôn en el aho 1926 por KWANSUKE SERA (57).
En el mismo aho el eminente serôlogo forense SCHIFF (58), ideô una 
técnica para la determinaciôn de los agiutinôgenos por medio de la absorciôn 
inhibiciôn y, con g ran perspicacia, recomendaba no usar el suero “O” a causa de la 
diferencia en el titulo de sus dos agiutininas, asi como la necesidad de hacer un 
control con el substrato sin manchar para detectar la absorciôn inespecifica de 
agiutininas.
SIRACUSA (ref. 56) hizo cuantiosos experimentos sobre la absorciôn de las 
agiutininas desde el suero “O” por las manchas de sangre, tratadas por el calor y 
g ran variedad de compuestos quimicos: elegia un suero “O” que tuviese igual titulo 
en ambas agiutininas, y diluia el suero 3 veces (1/3) y lo incubaba con la mancha, y 
tras varias horas, centrifugaba y, sobre una alicuota del sobrenadante, estudiaba la 
agiutinaciôn con hematies Ay B. Asi como habia comprobado que las agiutininas 
eran muy fràgiles y con la exposiciôn de la mancha a 100® desaparecian, los 
agiutinôgenos, mucho màs resistentes, resistian esa temperatura y no perdian 
capacidad para combinarse con las respectivas agiutininas. También constaté que 
los agiutinôgenos resistian el CLH 1N, NaOH O, 1N, vapores de amoniaco, 
solventes orgànicos etc. No obstante, el àcido acético y etanol inhiben la absorciôn 
de las agiutininas parcialmente, mientras que el Mn04K al 2,4% los destruye.
POPOFF (59) introdujo en 1929 esta técnica en Rusia, y en el mismo aho la 
hizo habituai en Japôn HIGUCHI (60). Y, al igual que SCHIFF, recomendaba el uso 
del suero anti-A  y anti-B  por separado en vez de suero “O” ; los titu los  
recomendados eran de 1:30 y très horas de contacte. Asi fue capaz de tipar 
correctamente sangres de 21 ahos de antigüedad.
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En el aho 1931, el decisivo para esta técnica: FJ. HOLZER, de Innsbruck, 
publica su metôdica con la absorciôn-inhibiciôn. En realidad es una adaptaciôn del 
de LATTES y SIRACUSA (61) excepte en el detalle que HOLZER chequea el grade 
de inhibiciôn sufrida por el suero, mediante su titulaciôn tras el période de absorciôn. 
Empezô usando suero “O” con el titulo 1/64, que luego lo rebajaria a 1/16. La 
técnica consistfa en incubar 24 horas en nevera, una pequeha cantidad de mancha 
contra el suero, y el sobrenadante era luego investigado sobre su titulo con hematies 
A y B en portas con pocillo, comparando el titulo actual con el anterior. Ensayô 
numerosos substratos para determinar su poder de adsorciôn de agiutininas, por lo 
que recomendô (como SCHIFF) el uso de contrôles blanco, con substrato sin 
manchar. De 387 test, fue capaz de hacer el diagnôstico correcto en 366 casos. 
Ténia la impresiôn que el agiutinôgeno “A" era capaz, por lo comùn, de rebajar màs 
el titulo de la agiutinina anti-A que lo que lograba el aglutinôgeno”B” con la agiutinina 
anti-B. Asi, por ejemplo, si se usaba un titulo de 1:16, bajaba el titulo del anti-A 3 o 4 
tubos, mientras que el anti-B solo solia descender 2 o 3 tubos.
HOLZER encontraba preferible usar titulos màs elevados (que 1:16) pues asi 
las reducciones eran màs marcadas. La realidad es que si empleamos antisueros de 
suficiente titulo, nos encontramos, muchas veces, que no se produce reducciôn del 
titulo; esto es lo que puede apreciarse en la figura numéro 1, comparando el 
HOLZER clàsico con el HOLZER modificado, empleando un titulo muy alto de 
antisuero (1:256).
Testô numerosas sangres que manchaban piezas de convicciôn antiguas en 
su Institute, pero cuyo grupo era desconocido. La combinaciôn de los grupos 
encontrados en numerosas piezas se adptaba muy bien al reparte de esos grupos 
entre la poblaciôn.
Hay dos procedimentos principales de técnicas de absorciôn inhibiciôn: la del 
todo o nada (en la cual hay que emplear un titulo de antisuero relativamente bajo 
para poder ser anulado por complete, pero que a la vez requiere suficiente mancha 
para lograrlo), y el método (de HOLZER propiamente) de disminuciôn de titulo ha 
quedado tras la absorciôn. Este método requiere bastante tiempo, el empleo de 
numerosos tubos, de muchas pipetas, para ir haciendo las diluciones al doble...
Los autores que prefieren la primera técnica son: SIRACUSA, HIGUCHI, 
SCHIFF, WIENER (62) (que es el autor con màs rigor, llegando a preconizar 
solamente 4 unidades de agiutinina, la cual es muy dificil de manejar si la técnica no 
es de una escrupulosidad total). También BOYD (63) y WITE (64) la prefieren.
Los autores que prefieren el segundo método son: THERKELSEN, BOYD en 
sus primeros trabjos antes de asociarse a SCHIFF (66), HARLEY (67), DAHR(68), 
TAN y WONG (69), FUNK y TOWSTIAK (70), si bien recomendado la adiciôn de una 
gota de albümina bovina al 11% en la ultima etapa tras la absorciôn y dejar con ello 
los tubos 5'a 10 en càmara hùmeda antes de la lectura o titulaciôn.
Para WIENER (réf. 43) es el método màs fiable, y el de elecciôn, si bien 
reconoce que se necesita grandes cantidades de mancha. En su trabajo de 1931, 
HOLZER recomendaba 10 mgrs de sangre seca, correspondiente a 1 gota de 
sangre, ô 0,05 ml) para cada décima (0,1 ml) de antisuero ahadido. En la referenda. 
65 el autor propone nada menos que 80 mgrs de sangre seca.
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Ante esta poca sensibilidad varies autores proponen ciertas modificaciones 
para incrementarla y, asi, poder llevar a cabo el analisis cuando la cantidad 
disponible de sangre es mucho menor. En este sentido, cabe destacar a PONSOLD 
(71), que usando capilares bastaban 1 migrs de sangre. Una modificacion a esta 
técnica, por HAUSBRANDT (72), bajo la cantidad necesaria a solo 0,2 mIgrs. de 
sangre seca. TAN y WONG, haciendo la titulaciôn en portas, pero en vez de usar 
las diluciones al doble empleando diluciones al 1 '5, creen que basta con solo 0,5 
miligramos. KISHINO (73) usando largo periodo de absorciôn, y con incubaciôn a 
37®, luego a t* de la habitaciôn y luego en frio, afirma ser valida la técnica con solo 
0,05 a 0,1 migrs. de sangre seca, y ser efectiva con sangre de hasta 2 ahos de 
antigüedad, tras un tratamiento durante 1-2 horas con tripsina al 0,3-0,5 % a 37®, 
que hace la técnica màs factible.
Naturalmente que la cantidad de sangre que se requiere està en funciôn del 
tftulo de antisuero que empleemos: màs material serà necesario para inhibir un 
suero potente...
Hemos visto que en los primeros trabajos se empleba suero del grupo “O” , 
pero SCHIFF lo desaconsejô por el distinto titulo que ambas agiutininas podian 
exhibir (réf.58). Otra objeciôn al uso de este antisuero (anti-AB) es la existencia de 
reacciones cruzadas por las que una mancha del grupo “A” podria absorber cierta 
cantidad de antisuero (mejor dicho, agiutinina) anti-B, y viceversa. En lo referente al 
primer punto, SCHIFF, BOYD, DAHR y MOUREAU (74) preconizaron el uso por 
separado de las dos agiutininas (es decir antisuero A y antisuero anti- B). Esta 
objeciôn al uso de antisuero de las personas “O” podria eludirse si se preparasen 
titu laciones “ad hoc” para cada agiutinina, y aunque haria màs tedioso el 
procedimiento no cabria oponer tal objeciôn.
El segundo argumento (las reacciones cruzadas) es mucho màs serio, ya 
que el suero anti-AB no es una simple suma de anti-A y anti-B. La ünica pega es 
que no se podria usar un solo tubo y la cantidad de mancha séria mayor.
Yo no encuentro ningun inconveniente en mezclar ambas agiutininas en un 
solo tubo, con la mancha, aunque muchos autores objetan que los sueros 
sangumeos de las personas secretoras pueden contener significativas cantidades 
de substancias A ô B, como cualquier secrecciôn corporal, reduciéndose el titulo de 
la agiutinina correspondiente por este motivo. Yo encuentro que la manera màs facil 
de solventar esto es empleando antisueros de alto titulo, muy diluidos, para que aün 
tengan suficientes agiutininas (unas 8 unidades) y por la diluciôn se han esquivado 
las sustancias grupoespecificas propias de los secretores. SCHIFF y BOYD 
recomendaban el uso de antisueros inmunes, pero desgraciadamente son màs 
dificiles de titular y de inhibir.
Cuando no se emplea Lectina anti-H, hay que hacer la interpretaciôn de los 
resultados con precauciôn, ya que la falta de absorciôn de las agiutininas A y B es 
una indicaciôn insuficlente del grupo “O”. Asi que ademàs la dificultad del 
diagnôstico del grupo “O” nos encontramos con dificultades parecidas en los grupos 
“A” débiles, y no digamos del A2 B. En el caso de hacer, como propuga WIENER,
una técnica de LATTES en paralelo, para la investigaciôn de ambas agiutininas, el
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problema se solventarfa, pero, aveces, es impracticable hacer la ténica de la 
costrita. Con la Lectinina anti-H también desaparecen, teôricamente, estas 
dificultades. Al emplear un antisuero anti-A que contiene dos agiutininas (anti-A y 
anti-A^) y enfrentarlo contra la mancha A2 , la anti-A es absorber pero no la anti-A-|
mientras que si lo enfrentamos contra hematies A-), exclusivamente, puede pasar
inadvertida una mancha A2 .
SCHIFF y BOYD (réf. 63) decian que cuando diagnosticaban una mancha 
como del grupo “B”, en realidad no podfa excluir que ella fuera de verdad A2B. del
mismo modo, cuando no podfan completar la investigaciôn con el test de LATTES, si 
la mancha no absorb fa ninguna de las dos agiutininas, a lo màs que llegaban era a 
un diagnôstico de presunciôn de grupo “O", dejando la posibilidad que fuera un 
grupo A20 aùn màs debil subgrupo de A. De igual parecer era WIENER (réf. 43).
Tan reciente como 1977, BENCIOLINI y CORTIVO (75) manifiestan que son 
incapaces por la absorciôn inhibiciôn de tipar las sangres A2 B.
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(Cotejo de la sangre de una jeringuilla con la de un joven 
muerto por posible "sobredosis").
Se régénéré la escasa cantidad de liquide sanguinolente del inte­
rior de la jeringuilla con sol. de Alsever, y se procediô al tipaje por mi- 
crotécnicas y test de Coombs. Los resultados fueron:
SISTEMA ABO= agiutinaciôn con el suero anti-A y con la Lectina
anti-H, pero NO con el anti-B ni con la lectina an-
ti-A . Diagnôstico: grupo A (frecuencia en la po- 
blaciôn =10%).
SISTEMA MN= agiutinaciôn con ambos antisueros 
Diagnôstico: MN (frecuencia: 50%)
SISTEMA Rh= agiutinaciôn con los sueros anti-"D", "G" y "e".
Diagnôstico: CDe (frecuencia en la poblaciôn =18%)
FRECUENCIA DEL FENOTIPO A^ MN CDe = 0,1 x 0,5 x 0,18= 0,009
Al ser también la sangre del muerto A^ MN CDe, las probabilida- 
des que sôlo por casualidad la sangre de la jeringuilla coincidiese sin
ser suya es de solamente el 9 por mil.
Foto: Archivos.- Tesis Doctorales. "Los Grupos ABO en Medicina Legal".
J.M5 Ruiz de la Cuesta.
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INVESTIGACION DE LA
PATERNIDAD.
SI
CONCERTO DE MARCADOR GENETICO
Las pruebas de paternidad se basan en la existencia de marcadores 
genéticos en la sangre (hematies, leucocitos y suero) que se transmiten de padres 
a hijos con una herencia mendeliana simple. Dichos marcadores se detectan en el 
laboratorio mediante técnicas bioquimicas, serologicas, inmunolbgicas, etc.
Un marcador genético debe cumplir una serie de condiciones:
-Su herencia debe ser simple y perfectamente conocida a través de estudios 
familiares.
-No debe cambiar con el paso del tiempo, apareciendo en el nacimiento y 
permaneciendo constante hasta la muerte no afectadas por el clima, enfermedades, 
etc.
-Su registre para el investigador debe ser neto, es decir, claramente positive 
0 negativo.
-Frecuencia balanceada en la poblaciôn.
MARCADORES GENETICOS EN SANGRE
Son los actualmente empleados en la investigaciôn de la paternidad, ya que 
se trata de caractères hereditarios, que pueden ser objetivados mediante técnicas 
de laboratorio, no influenciables por causa no genéticas y que se manifiestan en su 
mayoria desde el nacimiento.
Estos factores se localizan a distintos niveles:
- Sobre la cubierta del eritrocito (grupo sangumeo).
-En el plasma (proteinas Plasmâticas).
- En el interior del eritrocito (Enzimas intraeritrocitarias)
- En los linfocitos y otros tejidos (sistema H LA)
Grupos sangumeos
Los grupos sangumeos (ABO, MNSs, P, Rh. KELL-Cela (Kk), Duffi (Fy). Kidd 
(Jk), Lutheran (Lu), Lewis (Le), Do y Xg) se evidencian con antisueros especificos 
mediante una reacciôn inmunolôgica.
Proteinas plasmaticas
‘ Inmunoglobulinas (Gm, Inv, Ylsf y Am) son identificadas mediante una 
reacciôn de inhibiciôn de la hemaglutinaciôn con antisueros especificos y hematies 
sensibilizados.
*Hp, Tf, 0^, Gc, Pi, Orosomucoide, Plasminôgeno y factor Bf son determinadas con 
técnicas electroforéticas y de isoelectroenfoque.
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Enzimas Intraeritrocitarias
ADA, AKA, GPT, 6-PGD, PGM-| AcP, EsD, G-1-UTE y GLO, entre otras son 
determinadas por técnicas electroforéticas y de isoelectroenfoque.
Grupos tisuiares leucocitarios y plaquetarios
*Antigenos H LA (Los loci A, B, Cw y DR son los mâs estudiados por su alto 
polimorfismo y su alto rendimiento)
*Antigenos antiplaquetarios.
Determinados ambos por técnicas de isoanticuerpos antileucocitarios y 
antiplaquetarios.
La exclusion de la paternidad sigue las reglas de la herencia mendeliana.
1) Al ser los factores sanguineos caractères m endelianos simples 
condominantes, que en el niho aparezca un geh que no lo t«ga su madré ni 
el presunto padre,
2 ) Que el niho sea homocigôtico. en un sistema y el presunto padre 
présenta homocigosis contraria para ese mismo sistema.
3) Que el niho esté présente, un gen de obligada procedencia paterna y el 
presunto padre carezca de él.
Las causa de error en las peritaciones de paternidad como también en 
criminolistica pueden ser:
-Qrigen técnico.
-Qrigen Cientifico.
Origen Cientffico
-Transfusiones previas: No es frecuente ya que la supervivencia de estos 
grupos es escasa.
-Edad: Algunos factores completan su desarrollo durante la vida extrauterina, 
por ello estas pruebas se hacen completamente fiables por encima de los 8 me.ses 
de edad.
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-Ciertas enfermedades; En procesos patolôgicos muy puntuales se pueden 
modificar estos sistemas.
-Silencias (Genes silentes): En los casos de marcadores enzimàticos, la 
posible silencia puede ser detectada fàcilmente cuantificando la actividad enzimàtica 
de los heterocigotos portadores de un alelo silente, ya que la actividad enzimàtica 
estarfa reducida cuantitativamente.
Toda investigaciôn de paternidad persigue dos objetivos: establecer la no 
paternidad de un hombre, falsamente acusado, y de no haber sido excluido, buscar 
argumentos bioestadfsticos en favor de su paternidad biolôgica, es decir probar su 
paternidad.
Exclusiones aisladas para un ünico sistema, nunca deberàn ser consideradas 
sin realizar un càlculo de probabilidad de paternidad y de la proporciôn de excluidos 
sin tener en cuenta el marcador responsable de la exclusiôn.
Con paràmetro matemàtico, en la investigaciôn de la paternidad, se emplea la 
probab ilidad de exclusiôn "a prio ri" de un sistem a de dos o màs alelos 
condominantes.
Para la prueba positiva se utiliza el càlculo del indice de paternidad, el indice 
de paternidad acumulado, la probabilidad de paternidad y la eficiencia bioestadfstica.
Los marcadores séricos-proteicos, enzimàticos, anti'geno eritrocitario y H LA 
consiguen un 99.99964% de probabilidad global de exclusiôn "a priori".
El limite mmimo que debe ser alcanzado para considerar una paternidad 
como pràcticamente probada es, en la prueba positiva del 99.73 %.
En la pràctica pericial, se utiliza los predicados verbales de Hummel (1971), 
que no son màs que la expresiôn gram atica l résultante  de los càlculos 
correspondientes a la probabilidad de paternidad (P) y el indice de paternidad (IP) 
alcanzados en la prueba. Estos son los siguientes:
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PREDICADOS VERBALES DE HUMMEL
Probabil, de paternidad Indice Patern. Probabilidad
99,8 a 99,9 399:1 Prâct. probada
99.0 a 99.7 95:1 Extrem. probable
95.0 a 98.9 19:1 Muy probable
90.0 a 94.9 9:1 Probable
80.0 a 89.9 4:1 Inisuada
menor del 80.0 4:1 No util
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Tabla 1
PROTEINAS UTILIZADAS EN LA INVESTIGACION DE LA PATERNIDAD
SISTEMA DESCUBRIMIENTO
Haptoglobulina (Hp) Polonouski y Jayle (1938)
Proteina (Gc) Hirschfeld (1959)
Alfa-j -Antitrip. (Pi) Laurell y Eriksson (1963)
Transferrina (Tf) Smithies (1957)
Complemento C2 Alper (1976)
Complemento C3 Wiener Demeulenaere (1967)
Complemento C4 Rosenfeld (1969)
Complemento 05 Harris (1962)
Complemento C6 Hobart (1974)
Complemento Bf Alper (1972)
Lipoproteina Apo Al Simons y Helenius (1969)
Lipoproteina Ag Allison y Blumberg (1961)
Lipoproteina Lp Berg (1963)
Factor Coagul. XIII A Board (1979)
Antitromb. (At III) Widinger (1983)
Plaminôgeno (PLG) Hobart (1979)
Pseudocolinester. (E1) Hobart (1953)
Transcobalamin (TC II) Frater-Schroeder (1977)
Ceruloplasmina (Cp) Martin (1961)
Amilasa Sérica (AMD 2) Kamarit y laxovà (1965)
Orosomucoide (Or) Schmid y y Binett (1961)
Inmuglobulina Gm Grubb (1956)
Inmunoglobulina Km Ropartz (1961)
Tabla 2
ENZIMAS ERITROCITARIAS Y LECOCITARIAS
SISTEMA DESCUBRIMIENTO
Fosfoglucomutasa-1 (PGMi) Spencer
Fosfatosa Acida (AcP) Hopkinson (1963)
Transam. glutamicopiruv. (GPT) ChenyGiblett(1971)
Esterasa D (EsD) Fildes y Harris (1963)
Adenilatoquinasa (AK) Spencer (1968)
6 , Fosfoglutanodesh. (6-PGD) A Fildes y Parr (1966)
Glucosa-6-fosfatodhes. (G-6-PD) Childs (1958)
Glioxalasa (GLO 1) Kômpf (1975)
Galact.-1-P- uridiltransferasa Beutler (1965)
Uridil- monofosfoquinasa (UMPK) Giblett (1974)
Fosfoglicolato- fosfatasa (PGP Barker y Hopkinson (1978)
a - aminolevulinatodehidrasa Battistuzzi (1981)
Adenosin - homocisteinhidrolasa Bissbort y Bender (1983)
Peptidasa A (Pep A) Lewis (1973)
Ez. mâlici mitocondrial (ME|^) Cohen (1971)
Glucosa-6-p-desh. leucocitaria King y Cook (1981)
a-fucosidasa (a-FUC) Turner (1975)
Fosfoglucomutasa-3 (PGM3 ) Hopkinson y Harris (1968)
Hexoquinasa III (HK III) Povey (1975)
Cistidindesaminasa (CDA) Teng (1975
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INVESTIGACION DE LA PATERNIDAD
“ La sangre del padre y del nine se vierten gota a gota dentro de una vasija 
con agua. La formaciôn de un precipitado o su ausencia, son la prueba positiva o 
negativa de la paternidad. Cuando se quiere establecer la paternidad de un difunto, 
se vierte la sangre del nino sobre los huesos del cadaver; si no se logra limpiar de 
ella los huesos, es un signo de la paternidad”.
Esta hermosa cita fue encontrada por un estudiante de Medicina (Alexander 
WIENER) (1) en la biblioteca médica de la Armada USA, cuando preparaba su 
primer trabajo cientifico, poco antes de graduarse. El trabajo consistia en el estudio 
de los grupos ABO y su herencia familiar, y en él se concluia que la hipôtesis de 
BERNSTEIN sobre un solo locus con très alelos era la verdadera, en vez de la de 
HIRSZFELD de dos locus con dos pares de genes, en cromosom as 
independientes. Como todos los trabajos de quien séria el mas constante y fiel 
colaborador del padre de la inmunologia, y que con el tiempo se convertiria en el 
Ifder de esta rama médica en USA, llama la atenciôn lo exhaustive, meditado y 
profundo de todos los aspectos que trata, y el poner dicha cita fue el motive de su 
presentaciôn a LANDSTEINER, fruto de lo cual séria el descubrimiento del sistema 
RH y de un sin fin de aportaciones a la inmunohematologia.
Los franceses, con su patriotisme a flor de piel, se adueharon de esta cita, y 
en el frontispicio del excelente capftulo 28 del libre de Medicina Legal de Dérobert, 
escrito por SALMON (2), se registre fielmente a como la hemos transcrite, atribuida 
a Dérobert.
El libre sobre folklore chine en el que viene dicha cita es el “Sen-en-Roku" y 
data de 1247. Aunque lo que dice la cita nos hace sonreir hoy dia, no déjà de ser 
una maravillosa premoniciôn del valor que, 8 siglos después, adquirina la sangre 
como instrumente esencial en la investigaciôn de la paternidad.
Hasta el descubrimiento por MENDEL (3) de las Leyes de la Herencia, 
cualquier intente de investigaciôn cientifica de la paternidad carecia de base firme. 
El fraile agustino logrô arrebatar, con su inteligencia impar, une de los secretes mas 
celosamente guardados perla naturaleza: las Leyes inmutables que, desde el 
principle de los tiempos, rigen la transmisiôn de la vida. Conocidas esas Leyes, ya 
se podria estudiar caractères en el niho y en su presunto padre que indicasen una 
afirmaciôn de paternidad o que la excluyesen.
Cuando en 1901, LANDSTEINER (4) anuncia al mundo el descubrimiento del 
sistema de grupos sangufneos ABO, se abre la posibilidad de emplear en la 
investigaciôn de la paternidad los primeros factores que, transmitiéndose con las 
Leyes de MENDEL, los poseen todas las personas desde el nacimiento hasta la 
muerte y que permanecen inmodificados durante toda la vida: son los primeros 
“marcadores genéticos” para la investigaciôn de la paternidad. Por medio de ellos 
se puede clasificar a las personas en grupos netamente distinguibles en el 
laboratorio mediante una técnica sencilla, segura y perfectamente reproductible. 
Como dichos grupos, en casi todos los pueblos de la tierra, muestran polimorfismo, 
la posibilidad de exciuir a un inocente queda felizmente inaugurada para la 
Medicina y para la Justicia.
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Se tardaron 23 ahos en emplear los grupos ABO en investigaciôn de 
paternidad (5) y, en realidad, debiô esperarse unos ahos mas a que la prueba 
estuviese suficientemente madura para uso médico-légal. Ni se usaban, al principio, 
antisueros hiperinmunes (de seguridad total), ni se conocia el modo de la herencia 
de dichos grupos, por lo que bajo la hipôtesis vigente podian nacer hijos “O” de un 
progenitor “;AB” con un progenitor “O”. Si tenemos en cuenta que se hicieron miles 
de peritajes con esas limitaciones, facilmente comprenderemos que los errores 
judiciales, por el empleo de una prueba biolôgica, no suficientemente madura, fueron 
incontables.
Como también, por coincidencias del destino, en 1900 se redescubrieron las 
Leyes de MENDEL por très investigadores, simultânea e independientemente, el 
interés del mundo cientifico se volcô en observer rasgos y enfermedades en el 
hombre que pudiesen heredarse segün las Leyes de MENDEL. Otro estudiante, 
FARABEE (6 ),describe una familia con una tara muy peculiar; dedos de manos y 
pies anormalmente cortos. Estudia varias generaciones y comprueba que la tara se 
transmite sujeta a un patrôn Mendeliano dominante, apareciendo, aproximadamente 
en el 50% de los descendientes, si el progenitor esta afectado. En la figura de la 
pagina siguiente puede apreciarse el pedigree estudiado por FARABEE en su tesis.
Los descendientes de esta enorme familia han sido seguidos durante muchos 
ahos por Me KUSICK (7), comprobandose los efectos inmodificados del gen o genes 
de dicha tara.
Anotaba FARABEE en su monografia que no sôlo los dedos eran cortos, sino 
que a veces faltaba alguna falange, y que la estatura solia estar disminuida, pues 
encontrô très hembras con 1,59 metros solamente. Ello se debia a la cortedad 
relativa de brazos y piernas. Escribia el autor;
“Las personas aparecen perfectam ente norm ales y sufren pocos 
inconvenientes por sus malformaciones. Sôlo las jôvenes se quejan que por la 
cortedad de sus dedos no podian alcanzar la octava compléta y por ello no eran 
buenas pianistas”.
De la 2^ a la 5^ generaciôn encontrô 36 afectados, trece mujeres y 23 
hombres, transmitiéndose el rasgo a los hijos directamente desde el padre afecto, 
con independencia del sexo. Aunque FARABEE no prestô atenciôn especial a los 
descendientes de los “NO afectados”. Me KUSICK pudo comprobar, de acuerdo a lo 
esperado. que estaban libres de la anomalia en todos sus descendientes.
Los resultados a RX, por Me KUSICK, demostraron que también estaban 
afectados los cartilagos apofisarios de piernas y brazos.
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Merece la pena que nos extendamos en la braquidactilla porque es el 
paradigma de las taras dominantes, conduciendo a una neta y regular anormalidad 
en el heterocigoto (afectado). Las familias exhiben dos rasgos, que desde entonces 
se han mostrado como los “obligados” en la herencia dominante:
1) las anomali'as son casi idénticas en todos los miembros de la familia, 
apareciendo siempre en las cuatro extremidades.
2) la anormalidad afecta poco al bienestar de los afectados, siendo la 
reoroducciôn normal y los pedigris extensos.
T
Pedigree original de FARABAEE (1903) sobre una extensa familia con 
Braquidactilla.
Como siempre, los sfmbolos en negro indican la afecciôn.
^  Q unflMnl 
^  im Wlateral
Penetraciôn incomoleta
En una famila con Retinoblasta.
La mujer 11-4 aparece sana y debe ser
Ya que tanto su madré 1-2 como su hija II 1-2, 
estan afectadas.
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Si bien la alcaptonuria la precediô como enfermedad de demostrada herencia 
Mendeliana (8) al ser descrita por GARROD un aho antes, la braquidactilla es la tara 
morfolôgica que tiene la misma primogenitura y, por azares de la vida, sirviô para el 
primer informe sobre investigaciôn de paternidad, con base cientifica. Efectivamente, 
segün comunicô MOHR (9), en 1919 un tribunal noruego asignô padre a un niho 
gracias a la braquidactilla. El genetista hizo mostrar las manos del hombre sehalado 
por la madré al Tribunal, que se percatô de lo anormalmente corto de sus dedos,y al 
volver la atenciôn sobre el niho, con el mismo defecto, les explicô que dicha rareza 
se debia a un gen anormal de bajfsima presentaciôn en el poblaciôn, y que las 
posibilidades que aquella mujer ténia en haber “encontrado” otro hombre 
braquidactilico, al tiempo de la concepciôn del niho, resultaban remotisimas. Esta 
misma “coletilla” se sigue empleando en los dictâmenes de afirmaciôn de paternidad 
cuando encontramos que el presunto padre y el niho “comparten” algün grupo 
sanguineo, o cualquier otro polimorfismo, de inusitada baja frecuencia entre la 
poblaciôn.
Si todas las taras o enfermedades que se transmiten con patrôn de herencia 
Mendeliana dominante, se manifiestan en los descendientes con igual penetraciôn, 
estariam os seguros al em plearlas como m arcadores genéticos, pero 
desgraciadamente, como demostrô TIMOFEEFF-RESOUSKY en 1931 (10), por 
culpa de la penetrancia incompleta, algün rasgo dominante, no se présenta en algün 
descendiente, pero al aparecer en los hijos de éste, “saltândose” una generaciôn, 
semeja un pedigree recesivo o bien encontram os una cifra de afectados 
substancialmente mas baja que el 50% esperado.
Este es el talôn de Aquiles de las taras y enfermedades dominantes para su 
uso como “marcadores genéticos” en examen de paternidad.
No obstante, de su aceptaciôn indiscriminada a su rechazo total, cabe 
un término medio como el recomendado por PROKOP (11), que cuando describe las 
condiciones del Perito o experte de clase superior, ademâs de los conocimientos 
profundos en inmunohematologia,se les exige conocimientos de antropologia y 
genética, para poder apreciar, en el momento de la extracciôn de sangre al niho, una 
tara dominante “que podna compléter decisivamente su informe”..
Como modelo de las limitaciones que la penetrancia incompleta créa en las 
taras dominantes, para poder ser aceptadas como “seguros” marcadores genéticos, 
exponemos en la pagina destinada al pedigree de FARABEE, una familia afecta de 
retinoblastoma, registrada por VOGEL (12), en el que la mujer 11-4 (sehalada con 
una flécha) aparece sin retinoblastoma (es decir, sana), pero que por ser, a su vez, 
hija de una afectada (1-2) y madré de otra afectada (III-2), debia ser, ella misma, 
heterocigota a ese gen dominante que ha “fallado” en su expresiôn. Si en este 
mismo caso la persona 11-4 fuese varôn y padre del III-2, nos habriamos quedado sin 
poder emplear el “marcador-retinoblastoma” en la investigaciôn positiva de 
paternidad. Téngase en cuenta que segün MAGKLIN (13) la frecuencia del 
retinoblastoma es de 1/23.000, por lo que las probabilidades de paternidad del 11-4 
sobre el III-4 serfan, nada menos, que del 99,99%; es decir, una paternidad 
prâcticamente probada.
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Prototipo de Tara Mendeliana Dominante : "EL PELO LANOSO"
1
En esta familia Noruega descrita por MOHR en 1932, la madré y très hijos la
exhiben.
Pelo liso / pelo lanoso.El pelo lanoso es una caracteristica de herencia 
autosomica dominante - (Padre pelo liso - Madré pelo lanoso)
En estos casos de marcadores de inusitada baja frecuencia, del tipo de taras 
0 enfermedades, o bien de polimorfismos ransimos, es conveniente extremar la 
prudencia en cuanto a descartar a otros varones consangumeos del presunto 
padre, como hombres que hayan podido tener acceso carnal con la mujer al tiempo 
de la concepciôn del niho.
En el libro de RACE y SANGER (14) se refiere un fenotipo que solo ocurre 
una vez de cada 10 millones de hombres; lo relatan de la siguiente manera:
“si el acusado y el niho son “B” “NS" C^D^e/ ode Lu^ K, mientras que la 
madré es de fenotipo comün, la paternidad quedaria demostrada suponiendo que 
los hermanos del acusado tengan una coartada que pruebe su inocencia”.
Nosotros hemos encontrado, en un caso, un desdoblamiento de la banda 1 
de la alfa-1-antitripsina, cuya frecuencia en la poblaciôn es de sôlo 1:7.000 
aproximadamente. Prâcticamente, este tipo de marcadores indican “Paternidad 
positiva” fuera de toda duda razonable. En el caso mencionado se debatia la 
paternidad sobre un joven de 20 ahos, de dos hermanos de unos 45 ahos, 
quedando uno excluido al carecer de la banda desdoblada que tenian tanto el joven 
(hijo) como el otro hermano. Combinando este hallazgo con el resto de marcadores, 
un hermano quedô excluido, como padre biolôgico (era precisamente el padre 
legal), por très marcadores distintos, mientras que el no excluido alcanzô unas 
probabilidades de paternidad del 99,999999%.
Dentro del sistema ABO solo es digno de resaltar el marcador “A3” cuya
frecuencia tan baja indicaria paternidad positiva, si lo comparte el niho y carece de 
él la madré.
Resultaba perfectamente plausible que médicos y antropôlogos basasen los 
informes de paternidad con datos sobre el parecido corporal, 0 sobre multitud de 
medidas, en el tiempo en que no disponian de los "seguros marcadores" 
sangufneos. Hoy dia aquellos esfuerzos estan periclitados, y solo son dignos de 
tener en cuenta en situaciones muy especiales.
Debemos rendir un homenaje al esfuerzo de tantos investigadores centro- 
europeos que constituyeron un gran cuerpo de conocimientos en esta rama, pero 
que hoy résulta anacrônico.
Los métodos clâsicos de la antropologia estaban perfectamente definidos por 
SIEMENS (15, 16 y 17) para su uso médico-légal, y se basaban en la comparaciôn 
de un gran numéro de caractères fisicos visibles y en ciertas medidas y paramètres 
antropolôgicos. demostraron ser especialmente utiles, en este campo, los 
siguientes caractères:
*Color, forma y densidad del pelo.
*Forma y proporciones de la cara.
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Ejemplos de algunos rasgos mendelianos simples. 
Reiativamente comunes
HERENCIA DOMINANTE
a) calvicie comun (Eisenhower)
b) Hoyuelo en la barbilla (Kirk Douglas)
c) Agujero en la oreja (con superficiales : Frecuencia 1 %)
d) Thberculo de Darwin (frecuencia del 10 al 20 %.
f) Ptosis congenita (penetraciôn incompleta: 60 %)
g) Camptodactilia.
h) Pilosidad en las falanges médias.
Detallada estructura de ciertas regiones faciales, tales como; el ojo 
(incluyendo, ademas del color y estructura del iris, a la forma y oblicuidad de los 
parpados y a las mismas cejas), detalles de la nariz, y region de la boca, asi como 
la barbilla y menton, con especial mencion al hoyuelo. Lo mismo sucedia con las 
orejas, que eran estudiadas en su forma, tamaho, lobulo y demas regiones 
anatdmicas. no se libraba del estudio el atento escrutinio de las manos y pies, 
capftulo especial lo constitufan las huellas dactilares, sobre las que se basa, para 
algunos autores (OKROS), el estudio de la paternidad. El color y la estructura de la 
piel, con especial menciôn a los lunares y pecas, es un dato que histôricamente 
acaparô la atenciôn de los iniciados en estos temas desde la mas remota 
antigüedad. El valor identificativo, como serial de parentesco, de lunares o pecas en 
la misma region anatom ica, ha quedado impreso en las distintas capas sociales de 
la humanidad. Hace unos meses una madré de unos 40 ahos me mostro el pene de 
su hijo de 5 ahos para que viese un lugar en su lateral izquierdo, casi en la base. 
:"Esa misma peca y en el mismo sitio podrfa usted comprobarla en el pene del 
padre". Y asf sucedfa, efectivamente. Menos mal que los marcadores habituales 
demostraron la paternidad, mas alla de toda duda razonable, pues sino nos 
habrfamos encontrado en una situaciôn embarazosa, al descollar este dato empfrico 
sobre los cientfficos.
Como destacaban todas las autoridades en la materia, era la experiencia del 
investigador la que daba validez a este tipo de exémenes, y esa experiencia solo se 
adquirfa con muchos ahos de practice.
Autores de la talla de SCHIFF y VERSCHUER, afirmaban que (18) no solfa 
haber d ivergencia entre los resultados de los métodos serolôg icos y los 
antropolôgicos.
Quien tenga una mfnima experiencia en el estudio con gemelos, en cuanto a 
la mono o dicigosidad, comprenderâ que hay que repetir un resultado serolôgico 
que se oponga a lo "évidente" del parecido o por el contrario a una simple diferencia 
en el color del iris. Un resultado serolôgico discordante indica dicigosidad, aunque 
hubiera 50 resultados concordantes, previos. Por ello, la prudencia mandarâ repet ir 
el resultado anômalo.
En el capftulo 23 del famoso libro de RACE y SANGER, en su 5- ediciôn, 
(19), al tratar sobre el diagnôstico gemelar, tras usar los métodos estadfsticos y 
cientfficos preconizados por COTTERMAN (20), SMITH y PENROSE (21) y FISHER
(22), tienen una cita que viene al hilo de lo util de lo subjetivo si detrâs hay una gran 
experiencia:
"encontramos que prâcticamente nunca, los grupos sangufneos contradecfan 
la opiniôn del sehor JAMES SHIEDS, sabio observador de la unidad genética del 
Hospital de Maudsley, desde donde nos remitfan la sangre de los gemelos para su 
estudio".
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El rasgo utilizable en estos estudios, idealmente, deberia consistir en el 
producto ùnico de un ûnico gen. Sabidolo raro que los entrecruzamientos entre 
genes estrechamente ligados (es sistemas de grupos sangufneos se les llama 
haplotipos: MS, Ns, CDe, cDE etc) aunque en el sistema H LA hemos encontrado un 
entrecuzamiento cada 80 anâlisis aproximadamente. por lo que aquf si hay que 
tener en cuenta muy de cerca dicho fenômeno; en teorfa admitirfamos la herencia 
de rasgos que pasan de generaciôn en generaciôn y que se deben al efecto de 
varies genes ligados.
Entre los marcadores histôricos, ademâs de la repetida braquidactilla, 
tendrfamos el mechôn blanco, la ceguera nocturna, ambos seguidos, sin notar 
modificaciôn, por estudios familières en dos o très siglos. Pero destaca sobre todo 
la Mandfbula de los Habsburgos, que aparece en cuadros donde se plasma al 
emperador Maximiliano, se trasmitiô a su nieto Carlos V y apareciô en Alfonso XIII. 
Es una pena que se que se perdiesen rasgos como los dedos en pinzas ( de la 
famosa estirpe de Générales y Cônsules romanos, los Escipiones), y multitud de 
otros, descritos en libros de Historia o literatura. Verdaderamente la rareza era tal 
que quedaban confinados a una familia y era como un sello indeleble de su 
individualidad. Ningûn conjunto de marcadores modernos podrfa dar una 
probabilidad tan alta de paternidad como alguno de esos rasgos "con tal que los 
consangufneos del varôn sehalado como padre tuviera coartadas favorables".
Debido a la rareza de la mayorfa de los marcadores descritos, no debemos 
contar con ellos en las pruebas rutinarias, pues pasaran ahos hasta encontramos 
algunos.
Es muy frecuente que en el momento de la extracciôn nos encontremos con 
parecidos o disimilitudes muy évidentes; niho rubio y de ojos azules con madré y 
presunto padre morenos y de ojos castahos. Aunque a primera vista parece que 
eso indica exclusiôn, no siempre sucede, pues al ser el color azul recesivo con 
respecto a los iris castahos, y el pelo rubio recesivo también respecto del pelo 
castaho, los padres pueden ser hfbridos que lleven oculto genes para el iris azul y 
el pelo rubio. No obstante con algo de experiencia la impresiôn suele ser correcte, y 
si el color del iris del niho (herencia poligénica e influible por el ambiente, y por lo 
tanto muy poco fiable en estos estudios) es de un azul muy claro y puro, y su pelo 
ademâs de ser rubio es lacio en vez del rizado y negro de su presunto padre, las 
posibilidades a priori estân a favor de la exclusiôn.
Mucho mâs fiable es el camino inverso: que el niho présente rasgos 
dominantes, taies como ojos castahos y pelo negro y rizado, mientras su madré y 
acusado los tengan recesivos: ojos azules y pelo rubio y lacio.. En genética no se 
puede dar lo que no se tiene, y por lo tanto, aquf, sf habrfa un fundamento mâs 
serio para la exclusiôn de la paternidad. Tenemos recogidos varios de estos casos, 
que los marcadores sangufneos confirmaron la exclusiôn.
Hace falta una llamada de atenciôn: no puede excluirse la paternidad por que 
el hijo aparezca con ojos o pelo o piel mâs oscura, ya que puede haber recibido 
todos los genes "oscuros" de ambos progenitores y tener una fôrmula genotfpica 
mâs cargada de oscuro.
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En estos aspectos los estudios mâs aprovechables son los de SCHEINFELD
(23). FRASER (24) y el propio BRYANT (25).
En,(uanto al listado de enfermedades o taras dominantes que serian 
aprovechables en medicina legal para estos fines identificativos, hay multitud de 
publicaciones desde hace muchos ahos;
Asf en su famoso libro "Genetics for medical students" FORD (26) cita 111 de 
taies taras o enfermedades.
SANCHEZ CASCOS (28) es mucho mâs exhaustivo, y aunque refiere 
muchos que no son identificables en el fenotipo ffsico (que es lo que nos ocupa) 
hace un resumen del Mac KUSICK muy asequible. Otro autor muy estimable es 
LENZ, que da una lista muy importante en el pequeho libro de bolsillo de la Salvat 
(29).
Hay una gran profusion de libros modernos con excelente iconograffa, siendo 
muy estimable el de HARTL (30).
Pero la Biblia obligada, es el catâlogo de Mac KUSICK: "Mendelian 
inheritance in man" cuya ultima ediciôn recoge todos los cuadros registrados en la 
literatura (31).
Para fines forenses la orientaciôn debe ir, sobre todo, a los rasgos 
antropolôgicos:
En la lista elaborada por el autor "ni estân todos los que son ni son todos los 
que estân", pues, ademâs de su obligada limitaciôn, algunos rasgos dominantes van 
con el dato (v) cuando son variables en su presentaciôn, no totalmente confirmados 
en todos los casos, o sobre todo, de pertenencia incompleta: (pag. siguiente)
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LISTA DE RASGOS Y ENFERMEDADES MENDELIANAS DOMINANTES
* Ancatosis nigrican (v).
*Acondroplasia (enanismo).
* Adiposis dolorosa (v)
* Agenesia dentaria incisives (v)
^Agenesia renal (v).
* Agenesia ureter (v)
* Alopecia areata (v)
* Albinisme (un 10% de sus formas)
*Amiloidosis.
* Anomalfas del iris (aniridina) (v)
* Anomalfas del esmalte dentario.
* Anomalfas de la cornea.
* Anomalfas de May Hegglin
* Anomalfas de Pelger Huet 
*Anoniquia
* Anosmia congenita.
*Apéndices auriculares (v)
*Apéndices nucleares en células sangufneas.
* Aplasia congenita del cutis (v).
*Aracnodaitilia (v)
*Atrofia cerebelosa tipo I 
*Atrofia cortical de Pick 
*Atrofia cortical de AIzeimer.
*Atrofia del nervio auditive.
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*Atrofia muscular progresiva (Kugelber-Welander) (v) 
*Atrofia olivopontecerebelosa tipo Menzel.
*Atrofia Nervio optico.
*Ataxia R Marie.
*Ausencia de algun musculo.
*Blefarofimosis (varias formas)
‘ Braquidactilia (en todas sus variedades. 
‘ Camptodactilia.
‘ Calvicie prematura.
‘ Canicie prematura
‘ Catarata congenita (difusa, nuclear, zonular, polar) 
‘ Cerumen (diverses variaciones)
‘ ceguera nocturna.
‘ Coiloniquia.
‘ Coloboma palpebral (en diverses asociaciones) (v) 
‘ Condrocalcinosis (varios tipos)
‘ Condrodisplasia matafisaria. (Tipos I y II) 
‘ Coproporfiria hereditaria.
‘ Corea de HUNTINGTON.
‘ Coreoatetosis benigna.
‘ Coreoatetosis paroxistica.
‘ Cornea (anomalies: plana, en banda, distrôfica etc.) 
‘ Cutis anserine.
‘ Cutis laxa.
Deficit de 6-fosfoglutonato dehidrogenasa.
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‘ Deficit glutation-reductasa.
‘ Deficit del sistema complemento.
‘ Degeneracion espinocerebelosa tipos Sanger y Becker. 
‘ Denticiones multiples familiar.
‘ Dentina opalescente.
‘ Dientes supernumeraries.
‘ Dientes caducos.
+Diabetes insipida juvenil (v)
‘ Diabetes renal.
‘ Discondrosteosis Leri-Weil.
‘ Dislexia grave congenita 
‘ Disostosis cleidocraneal.
‘ Disostosis craneo-facial (enf. de Crouzon).
‘ Displasia epifisaria multiple.
‘ Displasia espondiloepifisaria.
‘ Displasia espondilometafisaria (v)
‘ Displasia diafisaria 
‘ Displasia pulmonar fibroquistica.
‘ Distrofia ectodermica anhidrotica (v)
‘ Distrofia fascio-escapulo-humeral.
‘ Distrofia oculo- farmgea.
‘ Distrofia miotonica.
‘ Distrofia uhas, con ausencia de rotula (v)
‘ Distrofia corneales en sus variados tipos.
‘ Distrofia dentaria diversas (v)
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‘ Divertfculos esofâgicos (algün tipo)
‘ Duplicidad renal, (v)
‘ Espina bifida.(v)
‘ Enfermedad de OSLER.
‘ Enfermedad de RECKILNGHAUSEN 
‘ Enfermedad de PERTHES.
‘ Enfermedad de WILLEBRAND 
‘ Enfermedad de DARIER 
‘ Epicanto (v).
‘ Epiloia (v)
‘ Epispadias, (v).
‘ Esclerosis coroidea.
‘ Esclerosis mültiple Ev#
‘ Esclerosis Tuberosa
‘ Esclerosis Lateral amiotrôfica (en un 10% de los casos) 
‘ Epidermolisis bullosa 
‘  Edema angioneurôtico.
‘ Enanismo tipo I.
‘ Eliptocitosis.
‘ Esferocitosis.
‘ Espondilitis anquilosante.
‘ Erupciôn bullosa palmoplantar. (v).
‘ Estenosis de los conductos lacrimales.
‘ Estenosis muscular subaôrtica.
‘ Estomatocitosis
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‘ Estrabismos congénitos.
‘ Exostosis multiples.
‘ Feminizacion testicular.
‘ Fistulas auriculares congénitas.
‘ Fisura palatina (v)
‘ Fisura Labiopalatina. (v)
‘ Fundus distrofia (v)
‘ Fusion vertebral C2-C3 
‘ Glaucoma (v)
‘ Glicosuria renal.
‘ Gota (v)
‘ Hallus valgus.
Hallus rigidus (v)
‘ Heterocromia del iris.
‘ Hidroureter (v)
‘ Hiperfalangia del pulgar.
‘ Hipercolesterinemia familiar.
‘ Hiperlipoproteinemia tipo II
‘ Hipertermia maligna (susceptibilidad a los analgésicos. 
‘ Hiperplasia gingival.
‘  Hipersegentacion de los neutrofilos. 
‘ Hipersegmentacion de los eosinofilos.
‘ Hipertelorismo (sindrome de CREIG)
‘ Hipodoncia (v)
‘ Hipoplasia facial y craneoestenosis (v)
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‘ Hipoplaxia del esmalte (v)
‘ Hipocondroplasia.
‘ Ictericia acolurica familiar.
‘ Ictiosis (v)
‘ Impresiôn basilar primaria.
‘ Incontiencia pigmenti.
‘ Leuconiquia.
‘ Linfoedema.
‘ Luxaciôn congenita de cadera (por laxitud articular general) 
‘ Mandfbula Habsburgo.
‘ Mechôn bianco.
‘ Megalocôrnea.
‘ Microcôrnea.
‘ Microftalmos (v)
‘ Miotonfa congenita (v)
‘ Microtia.
‘ Neuropatfa de Charcot-Marie-Tooth 
‘ Neuropatfa de Roussy-Levy.
‘ Neuropatfa de Dejerine-Sottas 
‘ Neutrôfilos gigantes.
‘ Nistagmus congénito (v)
‘ Nôdulos Heberden (desde los 60 ahos) (v)
‘ Oftalmoplejia.
‘ Oligodactilia (mano en pinza, monodactilia)
‘ Onicogriposis (uhas de garra).
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‘ Orejas de gato.
‘ Oreja velluda.
‘ Osteogenesis imperfecta (v)
‘ Osteoartritis primaria generalizada. 
‘ Osteopetrosis benigna.
‘ Otosclerosis.
‘ Paralisis periodicas familiares.
‘ Paramiotonia congenita.
‘ Paraplejia espastica tipo I.
‘ Pectus excavatum (v)
‘ Pelo lanoso.
‘ Pénfigo.
‘ Politelia.
‘ Polidactilia tipos I - II - III - IV 
‘ Pilosidad en la 2- falange de las manos. 
‘ Poliposis multiples.
‘ Poliposis maligna de colon.
‘ Poroqueratosis.
‘ Porfiria intermitente aguda.
‘ Porfiria variegata.
‘ Prolapso valvula mitral.
‘ Protoporfiria eritrohepatica.
‘ Pulgar trifalangico.
‘ Purpura trombocitopénica (unas variedades) 
‘ Oueratodermia palmoplantar.
‘ Oueratosis folicular.
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‘ Quisles sebaceos multiples.
‘ Retinitis pigmentosa sin sordera. 
‘ Retinoblastoma (v)
‘ Rihôn poliquistico.
‘ Sindrome de Apert-Crouzon).
‘ Sindrome de Cornelia de Lange.
‘ Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos I, II, III, y IV) 
‘ Sindrome de Gilbert.
‘ Sindrome de Klippel-feil (tipo I)
‘ Sindrome de Marfan (v)
‘ Sindrome de Peuz.
‘ Sindrome Stein Leventhal.
‘ Sordera con hoyuelos preauriculares.
‘ Sordera labermtica.
‘ Sordera varios tipos (v)
‘ Subluxacion del cristalino.
‘ segmentaciones vertebrales (v)
‘ Sindactilia tipos I, II, III. IV 
‘ Sinfalangia.
‘ Sinostosis falangicas 
‘ Sinostosis multiples 
‘ Sinostosis radio-ulnar.
‘Telangiectasias hereditarias.
‘ Tylosis palmoplantar.
‘ Uhas gruesas.
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‘ Uhas ausentes.
‘ Uhas delgadas y quebradizas. 
‘ Uhas lechosas.
‘ Urticaria al trio.
‘ Utero bffido(v)
‘ Vacuolizacion de los linfocitos. 
‘ Viti'ligo.
‘ Xantomatosis.
Debido a que el trabajo lo hemos hecho en Madrid, son pertinentes las 
siguientes consideraciones;
La modificaciôn del Côdigo Civil espahol, en materia de filiaciôn, de 13 de 
mayo de 1981, por lo que desarrollando el articule 39,2, en el que se permite la 
investigaciôn de la paternidad dentro del matrimonio, en nuestra constituciôn de 
1978, incluse "por medios biolôgicos", ha supuesto un verdadero " boom" tanto en 
la demanda de estas pruebas como en la expectaciôn que las mismas han 
levantado, siendo un tema de televisiôn y de revistas mas o menos sérias.
Hasta entonces estas pruebas estaban limitadas al émbito del Côdigo Penal, 
para los casos de violaciones y estupros, asi realizamos, en la Escuela de medicina 
Legal, airededor de 4 o 5 todos los ahos.
Algunas veces maridos celosos (preferentemente alcohôlicos y algün 
paranoide) venfan al laboratorio para comprobar la fidelidad de su esposa, que en 
la mayorfa de los casos se prestaban gustosas a ver si asf les^convencfan de su 
inocencia. Siempre el anâlisis quedaba entre ellos, sobre todo porque era favorable 
a la esposa, pero no hubiesen tenido virtualidad, en caso de exclusiôn por tenerlo 
vedado en el Côdigo. Esto era una reminiscencia del côdigo Napoleônico, en el que 
tras formar très comisiones el emperador y las très ir en contra de sus 
designios, zanjô la cuestiôn por el expeditivo: "estos hijos no interesan al imperio".
Al lado de los beneficios que ha reportado a los antaho hijos naturales y a los 
legftimos, esta Ley, estâ teniendo algunas malas consecuencias: vemos con 
demasiada frecuencialas malas artes de alguna joven que haciendo vida promiscua 
con varios amigos a los que aseguraba que tomaba la pfidora, premeditadamente 
se quedô embarazada del que ten fa mâs dinero, que se enterô a los 4 ahos por 
carta cuando ya estaba casado, chantajeândole para que no se enterase la esposa. 
En mâs de un caso la demanda se ha puesto en vfsperas del viaje de novios, por la 
antigua y fugaz compahera. En un caso un hombre de mâs de 80 ahos ha sido 
demandado por su hija natural, sabedora por su madré, largo tiempo ya fallecida, 
que quedô embarazada en unas fiestas del pueblo, 60 ahos antes, por aquel 
muchacho (hoy de mâs de 80 ahos) que acudiô en un permise del servicio militar a 
pasar las fiestas del pueblo y con el que se acostô bajo los efectos del alcohol. Mâs 
de una vez la mujer ha ido trayendo a uno tras otro de sus "conocidos" para ver 
cual de cual de ellos es el hijo.
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Revisados los archives de la escuela de Medicina Legal no encontramos 
ninguna investigaciôn de paternidad con padre ya fallecido, si no mediaba dinero por 
medio; la mayoria de las veces muchos millones de pesetas.
Se ha dado el caso de una buena esposa que tuvo un desliz effmero con un 
conocido. que résulté ser el clàsico don Juan, y que confesando el pecado al 
esposo, provocô en ambos serios episodios de depresiôn que se prolongaron ahos. 
Cabta la posibilidad que si hubiésemos accedido a los deseos del marido y se  ^
hubiese demostrado la exclusiôn de la paternidad. el pillo en cuestiôn se enterase 
(al estar la noticia difundida entre las amistades). y tratandose de un pobre diabio sin 
medios de fortune y vida de ostentaciôn. se hubiese interferido en el matrimonio 
reciamando "su paternidad" con el mismo derecho que una mujer reclama la del 
varôn que quiere desentenderse del hijo que engendré.
En multiples ocasiones un padre quiere enterarse si un hijo es suyo, a 
espaldas de la esposa. y el anâlisis solo rinde frutos por homocigosis contraria (en 
caso de exclusiôn); el padre indefectiblemente quiere a ese hijo y no quiere verse 
privado de él. pero quiere aciarar la duda que le atormenta. Fâcilmente se 
comprenderfa el quebranto que a ese padre legal y al hijo se le causaria si habiendo 
exclusiôn. un desaprensivo hace valer sus derechos sobre ese hijo.
Tenemos registrados varios casos de matrimonies que marchaban y han sido 
destruidos por los resultados de una prueba pedida por una mujer con la que el 
esposo solo tuvo fugaz contacte varios ahos antes de casarse.
Hay algün caso cômico: un hombre de unos 50 ahos es demandado por una 
mujer de otros tantos, como padre de la niha (ya no tanto, cuando vino al anâlisis 
tenta 29 ahos) que engendré 30 ahos antes mientras entré a servir en casa de aquel 
joven. El anâlisis no excluyô al hombre, y al entregarle los resultados mostrô casi 
una sonrisa feliz "no es mia, es de mi padre, que tiene 80 ahos y se acostaba con 
aquella mujer mientras duré en casa". Al decide que.al estar implicado el padre, que -j- 
desconociamos, el anâlisis carecia de valor pues la comparaciôn la habfamos hecho 
con el "ciudadano medio", y el podfa haber heredado del padre todos los genes de 
"obligada procedencia paterna que portaba la joven", nos contesté que era mejor 
dejar las cosas como estaban y no analizar a su padre, pues "asi la chica es hija mia 
y heredarâ, si puede, dentro de muchos ahos. repartiendose lo que haya con mis 
hijos. pero si résulta que es hija de mi padre (en lo que estaba seguro). se convierte 
en hermana mia y con derecho a la mitad de la fortuna de mi padre que ya no puede 
durar mucho".
Se puede afirmar que en muchos casos la Ley esta produciendo mayores 
quebrantos que beneficios.
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Se ha calculado que en USA hay todos los ahos mâs de 650.000 nuevos 
hijos ilegftimos y que el coste social de mantenimiento, supone 13.000 millones de 
dôlares (32), siendo analizados oficialmente mâs de 26.000 casos al aho (33). La 
capacidad de los laboratorios USA es : numéro de laboratories que se dedican a 
estas pruebas 235; de ellos solo 95 hacen H LA, si bien solo unos pocos acaparan 
la mayorfa de los casos (el de Terasaki unos 3.000 y el de Polesky algo mâs, por 
ejemplo ) (3).
En un pafs tan pequeho como Dinamarca, pero de tanta tradiciôn en este 
campo, confesaba Henningsen (35) que nacfan cada aho unos 10.000 nihos fuera 
del matrimonio, que se hacfan unas 2.000 pruebas al aho. En Espaha estâmes aun 
muy lejos de esto.
Aunque en Espaha no hay nada legislado, convendrfa delim itar las 
condiciones que debe reunir un perito en estas pruebas: como ejem plo 
mencionaremos a PROKOP (36) que dice que en alemania para ser aceptado como 
Perito hace falta haber trabajado durante 5 ahos con un Perito ya reconocido 
oficialmente, tener un profundo conocimiento de la serologfa y genética de los 
sistemas de grupos sangufneos y demâs polimorfismos que emplee; publicaciôn de 
trabajos propios y un examen ante una comisiôn ministerial. No menos exigente se 
muestran WIENER y WEXLER (37) en USA, y asf en todos los paises. Espaha es 
diferente.
Ya dijimos que para ser Perito de grado superior hacia falta, profundos 
conocimientos de genética y antropologia.
Es una estafa, hoy dia, ofrecer los servicios en una demanda de este tipo, si 
las probabilidades de exclusion "a priori", por la baterfa de pruebas que empleamos, 
no son del 90% para un hombre inocente.
En el siguiente ejemplo de LEE (36) puede verse como segün la capacidad 
c ien tffico -técn ica  de un laboratorio  u otro, varfa considerab lem ente las 
probabilidades de exclusion que ofrecen, haciendo los sistemas de grupos 
sangufneos:
LABORATORIO ABO MNSs Rh CHANCE DE EXCLUSION
N«1 A. B. M, N D 0,33 (33%)
N«2 Al. A2. B M .N .S D.C .c. E 0,547 (55%)
N»3 A1.A2, B M, N. S. s D. C. CW c. E. e 0,614(61,4%)
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Es tal el desconocimiento de estos autores, que un centro oficial catapultado 
por decreto para hacer estos pertiajes,incluia en su propaganda impresa los grupos 
Diego, entre los que analizaria al cliente; Para las autoridades espaholas debemos 
estar infectados de indios sudamericanos o de mongoles (de mongôlicos quizâs si).
Hace falta un toque de atenciôn para los que se dediquen a estas pruebas; es 
preciso realizar los test con contrôles positives y negatives de paneles de total 
garanti'a. Ademâs las técnicas se realizaran siguiendo las indicaciones del fabricante 
del antisuero que empleemos. En muchos antisueros van incluidos medios 
reforzantes que no funcionan bien con la técnica standar.
La investigaciôn de paternidad consta de dos partes bien diferenciadas: 
estudio de la posible exclusiôn, y calcule de las probabilidades de paternidad, en los 
casos en que la exclusiôn no se obtuvo.
REALIZACiON DE UN ESTUDIO DE PATERNIDAD
La toma de muestras para la realizaciôn de una prueba consiste en la 
extracciôn de sangre mediante punciôn venosa, como si se tratase de un anâlisis 
clinico aunque la cantidad sea algo mayor, siempre dependiendo de la edad de los 
nihos a los que se le somete a la prueba. Ademâs se les somete a un somero 
historial clinico. En algunos casos se realizan fotos y se toman huellas dactilares con 
carâcter identificador de los individuos.
La toma de muestras también es el momento para observar aquellos posibles 
rasgos morfolôgicos inusuales que pueden ser utiles en el estudio, caractères como 
el mechôn de pelo blanco, braquidactilla, enanismo, mandfbula estrecha y dirigida 
hacia abajo (mandfbula de los Habsburgo, que podemos contempler en los cuadros 
histôricos del emperador Maximiliano, abuelo de nuestro emperador Carlos I hasta 
Alfonso XIII)... Estos rasgos tiene casi rango de marcador genético paro raramente 
se cuenta con ellos.
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ESTUDIO DE LOS MARCADORES GENETICOS
-Antfgenos de membrane (eritrocitos) los grupos sangufneos se basan en 
pruebas de agiutinaciôn de la sangre sometida a distintos antisueros, para los que 
se debe tener un amplio surtido de distintas procedencias, ademâs hay que tener ta 
precauclôn de Inciulr en estas pruebas contrôles de glôbulos rojos positives y 
negatives para el antisuero empleado.
Hoy en dia se emplean unos 10 sistemas de grupos sangufneos que se 
heredan independientemente unos de otros.
- H LA (Human Leucocyte Antigen): A partir de los ahos 60 con el auge de los 
trasplantes de ôrganos se desarrollô el estudio de los llamados grupos 
leucocitarios. En los glôbulos blancos (en realidad en todas las células de nuestro 
organismo) se encuentran una varledad ingente de antfgenos. las combinaciones 
posibles de ellos serfan millones. El estudio de los antfgenos del sistema HLA se 
realize sobre linfocitos a los que se les enfrenta con antisueros especfficos, 
algunos comerciales y otros obtenidos a través de donantes voluntaries y 
embarazadas sensibilizadas cuando sus hijos son incompatibles, estos antisueros 
provocan en la membrane del linfocito una lisis que mediante una tinciôn especial 
hace que pueden mostrarse visibles las reacciones positivas.
No obstante, la gran varledad de antisueros necesarios para poder realizar 
un tipaje correcto ante la gran varledad de antfgenos existentes ha hecho necesaria 
la apariciôn de una Asociadôn Mundial de especialistas en HLA para el intercambio 
de antisueros que no posean las casas comerciales.
-Proteinas séricas y enzimas intraeritrocitarias (suero y hematfes): Estos 
marcadores genéticos son protefnas y se identifican en funciôn de su carga 
eléctrica. Las protefnas tienen cargas eléctricas en funciôn de sus componentes 
primaries que son los aminoâcidos. Para identificarlos se emplean dos tipos de 
técnicas: electroforesis y y electroenfoque. Dos protefnas iguales pero con distinta 
carga se separarân en un campo eléctrico, esta separaciôn se reaiizarâ segün un 
modelo conocido como” patrôn de bandas”, segün el patrôn de movilidad, asf serfa 
clasificada dicha persona para ese marcador.
Una vez identificados y tipados todos los marcadores a estudiar, se procédé 
a la interpretadôn de los resultados.
La investigaciôn de la paternidad tiene 2 aspectos:
a) Estudio de la posible exclusiôn.
b) Câiculo de las probabilidades de paternidad en los casos en los que no
haya exclusiôn
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REGLAS PARA LA EXCLUSION DE LA PATERNIDAD
Debido a que los grupos sanguineos (y el resto de los marcadores usados en 
estas pruebas) se heredan siguiendo las Leyes de MENDEL, facilmente se 
comprenderâ que son adecuados para emplearse en problèmes de identidad: por 
ejemplo los casos de dudosa paternidad: hay très reglas principales de exclusion:
1- régla o exclusion clâsica
Un gen de grupo sanguineo no puede aparecer en un niho a menos que este 
présente en uno o ambos progenitores.
Esta régla es de gran confianza y solo se opondria a su validez, casi 
absoluta, la mutaciôn. La mutaciôn tiene una tasa teôrica del 1:100.000 (39), pero en 
grupos sangufneos debe ser mâs baja aün pues no se ha detectado ninguna en los, 
quizâ mâs de un millôn, de peritajes realizados.
Si una madré es del grupo "A" su hijo del grupo "B" y el presunto padre del 
grupo "O ", automâticamente queda excluido, ya que la madré forzosamente es "AO" 
y solo se le ha podido transmitir el gen "O" al hijo, cuyo genotipo sera "BO", pero el 
gen "B" no le ha podido venir del acusado que es "O" (genotipo "00").
La misma exclusion, por primera régla, ocurrirfa si el niho es Rh positive y su 
madré y el acusado Rh negatives.
2- régla o de la homocigosis contraria
Ocurre cuando entre el niho y su supuesto padre se détecta una homocigosis 
de signo opuesto: contraries en algün sistema de marcadores.
Por ejemplo: dentro del sistema MN, las personas quedan diferenciadas en 
los siguientes grupos: MM, MN y NN.
Habrfa exclusion de paternidad por segunda régla si el presunto padre en la 
prueba serolôgica de agiutinaciôn ha dado positive con el antisuero anti-M y 
negative con el anti-N, mientras que el niho le ha ocurrido lo inverso. Del resultado 
de tal prueba serolôgica hemos dado un salto y hemos deducido el genotipo de 
ambos: m m  el acusado y NN el niho. Esto serfa cierto si en el mismo sistema MN 
solo hubiese dos alelos para ocupar el locus MN, pero sucede que hay otros alelos 
de frecuencia muy baja, como el Mg (frecuencia de 1:60.000) o el Mk, que podrian
trastocar nuestras hipôtesis, y el niho ser M 9n  y el padre MM9- Entonces lejos de
exciuir la paternidad quedarfa probada, pues la probabilidad que otro hombre M9 
hubiese tenido acceso carnal con aquella mujer, al tiempo de la concepciôn del niho, 
résulta remotfsimo.
Para aciarar estos casos harfa falta reactivo adecuados para poner en 
evidencia esos posibles alelos que pueden estar escondidos al anâlisis corriente, y 
eso, muchas veces, no es viable.
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No obstante, en algunos sistemas de grupo sanguineo hay un efecto 
de dosis: por ejempio los hematies MM son mas fuertemente aglutinados 
por los sueros anti-M que los hematies MN, que tienen la mitad de dosis. 
Esto también ocurre en el Rh, concretamente por el alelo "C" y "c", y e-n 
algun otro.
Podemos sospechar que nos encontramos ante una "media" dosis, y por lo 
tanto que puede estar escondido un alelo infrecuente, realizando la prueba de 
agiutinaciôn contra diluciones de antisuero y m idiendo los scores, lo que 
expondremos mas adelante.
Un Perito consciente es reacio a sentar un diagnostico de exclusion de 
paternidad fundàndose, exclusivamente, en una unica exclusion de segunda regia.
Ocurre frecuentemente en el sistema Duffy, y debido a que entre los 
caucasicos el gen o alelo Fy ocurre con una frecuencia del 0,01 (1%), no debemos
« (-) y el nino F y^ (-) F yb 
am bos el Fy.
sentar una exclusiôn si el presunto oadre es F y® (+) F y*
(+), pues lejos de ser Fy^, F y® y Fy °  Fy °  pueden tener n
Con réactivés seguros y técnicas sôlidas, con un panel de testigos 
adecuados, una exclusion por segunda régla es cierta en casi el 99% de las 
ocasiones.
Prueba discriminatoria de la homocigosis
DILUCIONES DEL ANTISUERO Antisuero Score
Hematies 1 1:2 1:3 1:4 1:8 1:16 1:32 anti-C
MADRE(Cc) 4+
(10)
3+
(8)
2+
(5)
1 +
(30)
w
(1)
-- -• anti-C 27
NINO (C/?) 4+
(10)
4+
(10)
3+
(8)
2+
(5)
2+
(5)
1 +
(3)
— anti-C 41
Control CC 4+
Oo)
3+
W
3+
(8)
2+
(5)
2+
(5)
1 + 
(3)
anti-C 39
MADR&Cc 4+
(10)
3+
(8)
2+
(5)
1 +
(3)
1 +
(3)
anti-C 29
P.P. (c/?) 4+
(10)
4+
(10)
4+
(10)
3+
(8)
3+
(8)
2+
(5)
1 +
(3)
anti-C 54
Control cc 4+
( 10)
4+
Op)
3+
(«)
3+
(»)
2+
fâ)
2+
(9
1 + 
(3)
anti-C 49
En este caso se podi'a confier en la exclusion por segunda régla 
(homocigosis contraria: el segundo padre es cc y el niho CC) ya que la prueba 
serolôgica habituai se ha completado con la mediciôn de scores que nos han 
dado mas seguridad en la homocigosis CC del nino.Por desgracia en el sistema 
ABC, y muchos otros, no funciona el efecto de "dosis", y la misma potencia de 
agiutinaciôn se obtiene con los hematies "AA" que con los "AO" por ejempio.
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3^  regia de exclusiôn
Se da en aquellos sistemas muy polimôrficos, como el H LA, en que una 
exclusiôn de confianza puede sentarse en las personas que tiene "toda la casa 
ocupada", es decir en aquellos en los que se expresan dos alelos para el locus A y 
dos alelos para el B, y entre el nino y el presunto padre hay falta de adecuaciôn:
Supongamos que el alelo "A" que la madré es A l, A2, el nino A l A3 y el 
presunto padre A23 A29. En este caso ademàs de la exclusiôn por primera régla al 
parecer el gen A3 en el nino del que carecen tanto la madré como el presunto padre, 
hay exclusiôn por tercera régla, ya que bien el A23 ô el A29 obligadamente deberian 
aparecer en el niho.
La validez de la primera y tercera régla es pra'cticamente absolute mientras 
que que la de la segunda solo debe admitirse con ciertas réservas.
Precauclones en estes tipos de anëllsis
Dentro del sistema ABO es imperdonable un fallo. Ocurre como en las 
transfusiones: dar a un enfermo del grupo “B" sangre del grupo "A", conduce a lo 
que en el lenguaje forense americano se encuadra dentro de la frase lapidaria "Res 
ipsa loquitur". Los hechos ha plan por si solos. No cabe excusas. Caso distinto séria 
el que entre una primera y segunda transfusiôn se hubiese elevado el dintel de un 
anticuerpo que estaba en titulo subumbral, en sistemas solo détectables por la 
prueba de la antiglobulina etc.
La herencia del sistema ABO esta bien diluciada, y precisamente el fenotipo 
Bombay (40), que pasaria por una violaciôn de la primera régla, vino a aciarar co7t\a 
el gen actùa a través de una enzima para formar el antigeno. Sin que el gen faite en 
la persona que trasmitiô el fenotipo (ausente en él) a su vâstago.
Muchos autores han hecho un esfuerzo en este campo, destacando a 
BOORMAN y colaboradores (41), a RACE y SANGER (42), a SALMON (43), 
POLESKI (49 y 50), SUSSMAN (51) y LEE (52).
Los pocos casos registrados de madré "AB" con niho "O" cuyo primer caso 
fue registrado por SEYFRUIED (53) en 1964 se caracterizaran por lo debil del 
agiutinôgeno "B" y cierta cantidad de anti-B en el suero. YAMAGUCHI (54) publica 
en 1965 otra familia y en total se han recogido unas doce familias, destacando los 
estudios de REVIRON (55) sobre ellas.
Un padre "0^" con una mujer "O" tiene un hijo "B": e&te fue el caso tipico 
para que LEVINE (56) descubriera el secreto del fenotipo BOMBAY. Ese hombre era 
"B" pero fallaba en poder demostrar el antigeno "B" en sus hematies, aunque pudo 
trasmitir el gen "B" a su descendiente que s i lo expresô al no falta rie la enzima (ya 
que no era homocigôtico "hh"). Como es natural no se trata de una mutaciôn, y 
serolôgicamente se descubre porque los hematies aparentan ser del grupo "O” pero 
en el suero hay una potente agiutinina anti-H que agiutina todas las sangres menos 
las Bombay.
111
Si no se tiene la precauciôn de testar las pruebas con suero anti-AB, y en el 
test inverso emplear hematies A1, A2, B y O nos expondremos a un disgusto. Asi 
no pasarian desapercibidos los subgrupos débiles del "A" y los Bombay.
No debemos insistir en lo inütil que résulta en estudios de paternidad querer 
adivinar el genotipo ABO, por ejempio en caso de un a madré "O" un hijo "O" y un 
progenitor "A", que como es natural se le excluina si su genotipo fuese AA, pero no 
si fuera AO. Las investigaciones expérimentales indicadas por FILITTI WURMSER 
(57, 58) en la década de los cincuenta, y seguidas por SALMON (59, 65) y por 
CARTON (66 a 70) sobre estudios termodinâmicos para distinguir el genotipo ABO, 
no tienen cabida en la prâctica de una investigaciôn de paternidad.
Ya hemos repetido muchas veces las tram pas que un alelo raro (M9) puede 
tender a un inexperto en casos de exclusiôn por homocigosis contraria.
El sistema Rh es rico en la variabilidad con que al Perito se le ofrecen las 
ocasiones de demostrar su sagacidad: una vez hay que hacer dictàmenes 
ampliados para a través de los fenotipos de los abuelos o hermanos deducir la 
composiciôn genética del presunto padre en una paternidad en litigio.
Supongamos una MADRE : CDe (genotipo mas comün C De/C De)
un niho: CcDe (lo corriente Cde/cde)
acusado: CcDEe (comün CDe/cDE quedando excluido)
Solo, en el caso que la fôrmula genotipica del acusado fuera CDE/cde o bien 
CDE/cDe, no quedarfa excluido. Aqui nos encontramos con dos posibilidades, o 
bien recurrir a los rarisimos antisueros anti-ce y anti-Ce, que serian positives solo 
cuando en un haplotipo van juntos el "ce" o el "Ce". En Espaha, que carecemos de 
estes antisueros, acudimos a los estudios familiares: si el presunto padre tiene une 
de sus progenitérés Rh negative (cde/cde) su fôrmula séria CDE/cde y por lo tanto 
lejos de ser excluido de su paternidad sobre el niho quedarfa sehalado como muy 
probable padre..
Es muy belle el caso registrado por PROKOP (71):
*Madre: CcDe *Hijo: CcEe
‘ Acusado: CcDEe ‘ Sospechoso 1-: cDEe Sospechoso 2°: cDE
Un Perito poco experte diria: al tener el niho el factor "E" que no lo tiene su 
madré, le tiene que venir de su padre. Como los très implicados lo tiene ninguno 
puede ser excluido.
Para un Perito preparado no puede pasar desapercibido la rara fôrmula del 
niho cuyo genotipo solo puede ser: Cde/cdE o bien el rarisimo CdE/cde.
Como la madré le puede dar Cde (si el genotipo es Cde/cDe) o bien cde ( si el 
genotipo materno fuera CDe/cde), no sabemos, si no ampliamos el dictamen, qué le 
ha podido transmitir. En efecto los abuelos maternos fueron cDe (cDe/cde) y Cce 
(Cde/cde), por lo que quedô aciarado que la madré solo le podia transmitir Cde.
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De este modo quedô descaitado el genotipo mâs raro en el niho (el CdE/cde) 
y se llegô a la condusiôn que el haplotipo patemo en el niho era el "cdE".
Los padres y hermanos del acusado demostraron que este era del comün CDe/cDE 
quedando excluido como padre.
El estudio de la familia del 1^  sospechosos obiigaba a que el primer 
sospechosos era cDE/cde, quedando descartado.
Tanto una hermana como la madré del y  sospechoso tem'an por fenotipo cEe 
(cdE/cde), por lo que su genotipo era cDE/cdE (equivocado en la traducciôn al 
castellano del libre) y por lo tanto tenfa un 50% de probabilidades de transmitir el 
cdE al niho, es dedr mâs de 50 veces las probabilidades de un hombre., al azar., 
que unido al reste de los grupos daba un Indice de certeza del 99, 98% como padre 
biolôgico del niho.
Dentro del Rh debe ser tenido en cuenta en una exclusiôn de "segundo 
orden" el fenotipo -D-, pero las células rojas de estas personas son agiutinadas en 
soluciôn salina por un suero incomplete anti-D, sin necesidad de adiciôn de 
albümina.
El use de antisueros rares (C^> es util: hemos tenido el caso de un presunto 
padre Cw y un niho Cw que nos puso en guardia de una falsa exclusiôn por el HLA 
(hubo reacciôn cruzada B35 y Bw50). Era muy raro que un antigeno con frecuencia 
mener del 1% aparedese en el acusado y niho sin haber relaciôn de parentesco.
El sistema Kell es bastante seguro y una exclusiôn por primera régla con un 
niho ”K" y madré y acusado "kk", es de base muy sôlida.
En el DUFFY hemos tenido bastantes pegas: aunque en los negros el gen 
mudo "Fy" tiene una frecuencia altfsima, en los blancos no es del todo despreciable 
(0.01) por k) que una exclusiôn por segunda régla debe ponernos en alerta. Hemos 
tenido dos casos de estes, que si el valor de Essen Môlier por el reste de los 
sistemas no nos hubiese puesto en guardia hublésemos tenido una falta exclusiôn.
En el sistema KIOD no debe olvidarse el alelo mudo. aunque menos 
frecuente que en el caso Duffy.
Es sorprendente como autores de la talla de LEE usan el sistema LEWIS 
en estudios de paternidad. Solo es segura la herencia del sistema secretor a 
través de la saliva, que debe sustituirlo. Los cruces de progenitores "no 
secretor" por "no secretor" son del 5%. y si el niho es "Secretor" quedarla 
excluido.
El sistema P solo es seguro si el niho es PI (+) claramente y los adultos 
PI (-). CONTRERAS y TIPPETT hallaron una familia hace 11 ahos en que de 
un cruce P2xP2 naciô un niho P I (73). Se pudo aciarar que el fallo en la 
herencia se debfa al efecto inhibidor del gen Lutheran sobre el locus "P", pues 
los adultos resultaron ser Lu (a- b-).
113
Sucede, a veces, que el presunto padre o la madre se niegan a una segunda 
extraccion para aumentar en numéro de marcadores a estudiar. En un caso reciente 
el HLA rend fa practicamente nada, por lo que las probabilidades de paternidad con 
el resto de los sistemas ascendfan a poco mas del 99%. Los fenotipos eran los 
siguientes:
‘ Presunto padre: A2 Aw24 / Bw35 Bw 61
‘Madre:
‘Niho:
A1 A l l  / Bw35 Bw44 
A2 A l l  / Bw35/ Bw44
AI negarse el presunto padre a una nueva extraccion para aumentar el 
rendimiento (cosa que en modo alguno deseaba) recurrimos a estudiar dos hijos de 
esa mujer con otro hombre anterior. De este estudio se dedujo que el haplotipo 
materno era A l l  Bw44 y por lo tanto que el paterno era A2Bw35, rindiendo el HLA, 
por este detalle, mucho mas, y pudiendose alcanzar el dintel del 99, 75 % de 
probabilidades de paternidad, con lo que el caso quedô aciarado.
Los estudios de ALLEN sobre los genes silentes o mudos en los distintos 
sistemas (ref. 45) del aho 1976 han sido superados por POLENSKI en el aho 1983
(74) cuya lista es:
FRECUENCIA GENICA DE LOS ALELOS MUDOS
Sistema % de mudos maternos % id paternq^
Rh 0.06% 0,08 %
MNSs 0,01 0.15
Kell 0,22 0,00
Duffy 0,44 0,49
Kidd 0,04 0,13
AcP 0,23 0,3^
EsD 0,08 0,06
GLO 0,08 0,10
PGMi 0,11 0,09
Gm 0,04 0,012
Bf 0,09 0,08
Go 0,00 0,00
Hp 0,08 0,13
Tf 0,12 0,00
PLG 0,39 0,13
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Todo ello nos debe llevar a extremar las precauclones.
No obstante un Perito sagaz y con mucha experiencia es capaz de "ver" la 
silencia en la plaça electroforética por la menor cantidad de banda ten Ida corn parada 
a la que deberfa llevar el homocigote.
WIENER, con su insuperable experiencia, disenô las probabilidades de error 
en que se veria envuelto un perito al aumentar el numéro de marcadores utilizados
(75). En la misma curva incluia el chance de excluir la paternidad y la relacionaba 
con el numéro de test distintos y su coste.
N® de test
Coste
(unidades arbitrarias)
30
25
20
15
10
5
4
2
1
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
% de exclusiones
La linea continua son las probabilidades de exclusiôn
La linea de puntos son las posibilidades de error técnico
Vemos en la curva exponencial como nunca se puede alcanzar el 100% de 
exclusiôn, y como con el incremento del numéro de test va subiendo la posibilidad 
de cometer errores.
Si un perito aceptable tiene un chance de cometer errores en una de cada 
200 pruebas, al hacer 30 pruebas casi el 12% de los peritajes tendràn la posibilidad 
de, al menos, un error.
Esto es muy serio, y por lo tanto solo se deben acometer en la investigaciôn 
aquellos sistemas para los que se tienen una gran experiencia.
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ôComo se deducen las probabilidades de exclusiôn?
El caso mas sencillo es el de un sistema con dos alelos, para el cual solo 
disponemos de un antisuero: por ejempio en el sistema KELL disponemos del anti- 
K.
La un ica probabilidad de exclusiôn ocurrirà en el evento de que tanto la 
madre como el acusado sean Kell negatives y el nino Kell positive.
El suceso mujer Kell negative y acusado negative es la multiplicaciôn de las 
frecuencias fenoti'picas de los kell negatives es decir= 0,8294.
Solo el nino K+ es excluido y el suceso de un espermatozoo K+ fecundando 
a su madre K (-) es la frecuencia génica del alelo Kell es decir el 0,0457.
Por lo tanto la combinaciôn de taies dos sucesos sera igual a 0,8294 x 
0,0379 (3,79%) de las parejas en las que el acusado sea inocente.
Este calcule se hace en aquellos sistemas con un alelo silente: por ejempio 
en el Rh.
Para estes casos WIENER dedujo fôrmulas (76 y 77) en las que llamando "d" 
al gen dominante y "r" al recesivo, la probabilidad de exclusiôn séria:
dr4
Si en el Rh el gen "D" tiene una frecuencia de 0,6y el "d" (r) una del 0,4 la 
fôrmula séria:
0,6 X 0/1^  = 0,01536 (solo se excluye al 1,5%.
Cuando en un sistema de dos alelos se dispone de antisuero para ambos 
antigenos, como ocurre en el sistema MN, las fôrmulas son distintas:
Si llamamos M y N a los antigenos y "m“ "n" a los genes:
Tipo sangufneo Posibilidades de excluirlo
acusado inocente de la paternidad
M n (1-mn)
N m (1-mn)
MN 0
Indeterminado mn (1-mn)
La fôrmula ûltimamente dada: mn (1-mn), adquiere la posibilidad maxima 
para excluir si la frecuencia de ambos genes es de 0,5. Enfonces, en esa poblaciôn 
con esas frecuencias génicas, las posibilidades que tendria un hombre inocente en 
ser excluido, solamente usando el sistema MN, séria de 18,75 %.
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Cuando se trata de un sistema de très alelos las cosas se complican, y 
fueron resueltasmagistralmente por WIENER en "advances in Blood Grouping III" 
(78)
Sean los tres genes "R" "S" y "T, cuyas frecuencias son respectivamente "r" 
"s" y"r. Los tipos sanguineos seran: RR, SS, TT, RS, RT y ST (aunque al tipo RR le 
llamaremos R etc.).
Las frecuencias de las combinaciones madre-hijo seran las siguientes:
Tipo madre Tipo del hijo
R S T RS RT ST
R f3 0 0 r^ s r2t 0
S 0 s3 0 rs2 0 s2t
T 0 0 t3 0 rt2 sf2
RS r ^ rs2 0 rs(r+s) rst rst
RT r2t 0 r2t Its rt(r+t) rst
ST 0 s^t sf2 rst rst st(s+t)
A continuaciôn tomaremos en cuenta aquellas combinaciones en las que hay 
exclusiôn de paternidad sin tener que tomar en cuenta a la madre.
Tipo del presunto padre tipo del nifto frecuenciade exclusiôn
R S.TôSt r2 (s+t)2
S R, TÔ R T s2 (r+t)2
T R. S Ô RS f2 (r+s)2
RS T 2rsf2
RT S 2rs2t
ST R 2r2st
TOTAL........................................... 2 {r^ 'iArsX
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Finaimente tabuiaremos aquellas combinaciones para excluir la paternidad 
cuando SI es necesario el anâlisis de la madre.
TIPO P. PADRE Tipo madre e hijo Frecuencia exclusiôn
R
R— RS ô RT
RS-----RT
_RT-—-RS
r* (1-r) 
2r3st
S
""s—RS ô ST
RS-ST 
ST--—RS
s'* (1-s) 
2rs^t
T
" t—RTôST
RT—ST 
_ST—RT
2rst3
RS
" r-r t
T-ST
RT— RS ô ST
2rst(r+t)2
RT
1 r - rs
T -S T
RT-RSÔST
2rst (r+1)
ST
S-—RS 
T—RT
ST----- RS ô RT
2rst (s+t)
COMBINADAS...................... (r^ + s^ + 1^ ) - (r^ + + 1^ ) + 
+2 rst + 4rst (r2 +s2 + 1^ )
La combinaciôn de la tabla anterior y de esta ultima da el total de las 
posibilidades de exclusiôn de paternidad por un sistema de tres alelos:
( r 2  + 8 2  + t 2 ) - ( r 5  + 8® + t 5 )  + 6rst + 4rst (r 2 + 8 2 + t 2)
El mâximo valor (37% de exclusiôn) es cuando los alelos son 
iguales.
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En el sistema ABO con tres alelos, WIENER (79) derivô formulas para hallar 
el chance de exclusiôn:
Grupo de sangre dehomb Inocentere Oportunidad de excluir su paternidad
AB r2
A q(P + r) 2
0 r2 (p+q) + 2pq (1+r)
indeterminado p (q+r)4 + q(p+r)4 + pqr2 (p+q) *f 2pqr2
Con estas fôrmulas la maxima posibilidad de exclusiôn ocurrirà en aquellos 
paises donde las frecuencias de los alelos sea la siguiente:
p= 0,22 q= 0,22 y r=0,557
En Espaha y usando los subgrupos del A, las oportunidades que un hombre 
inocente tiene de demostrar su inocencia haciendo solo los grupos ABO es del 18% 
aproximadamente.
Cuando se combinan en el estudio varios sistemas de grupo sangufneo, 
como es natural, sus resultados no se suman sino que se van combinando.
Si con un sistema se excluye al 40% de los hombres, con el siguiente sistema 
a otro 40% y con un tercer sistema al 30%, no se exclu ira al 110% de los hombres, 
sino que combinan sus resultados de la siguiente manera:
*Por el primer sistema queda excluido el 40%.
*Del 60% de hombres que quedan, excluimos al 40% de ellos por el segundo 
sistema.
*Este 24 % se suma al 40% excluido por el primer sistema y entre los dos
sumaran 40 + 24 = 64 % de excluidos (en vez del 80%).
Quedan aûn sin excluir 100-64 = el 36%.
Por el tercer sistema excluiremos al 30% de ese 36%, lo que significa 0,108 
(el 10,8%)
Sumando todo tendremos: 40% + 24% + 10,8% =74,8%
Es decir nunca se puede llegar a excluir al 100%.
Veamos seguidamente el procéder de exclusiôn en sistemas donde del 
fenotipo se deduce claramente el genotipo:
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CALCULO DE LAS PROBABILIDADES DE EXCLUSION
Para ello as precise hacer todos los cruzamientos posibles y calcular el 
porcentaje de nihos excluidos.
Previamente se parte de las frecuencias génicas y fenotlpicas:
Ejempio: Probabilidades de exdusién con las Haptoglobinas.
(frecuencias inglesas)
frequencies génicas
Hp1 = 0,3854
Hp 2 = 0,6146
frecuencias fenotfplcas
H pl -1 = 0,1485
Hp 2 -1 = 0,4738
Hp 2 - 2 = 0,3777
cruces
Madre
posibles
padres
NiOo excluido Frecuencia del suceso Prob de excl.
1-1 1-1 2-1 (Hpl- 1)(Hp1-1)Hp2 0,0136
1-1 2-1 ninguno
1-1 2-2 1-1 (Hpl -1 ) (Hp2 -2) Hpl 0,216
2-1 1-1 2-2 (Hp2 -1) (Hp1 -1) Hp2/2 0.216
2-1 2-2 ninguno
2-1 2-2 1-1 (Hp2 - 1) (Hp2-2) Hp1/2 0,0345
2-2 1-1 2-2 (Hp2-2) (HpM ) Hp2 0,0345
2-2 2-1 ninguno
2-2 2-2 2-1 (Hp2-2) (Hp2-2)Hp1 0,0550
CAPACIDAD TOTAL DE EXCLUSION DE LAS Hp 0,1808
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Como fâcilmente se comprends quedan excluidos de la lista aquellos ninos 
que muestren "madre imposible", como por ejempio las homocigosis contrarias entre 
ambos.
En los casos en que la madre es heterocigota (2 - 1), las probabilidades del 
suceso deben dividirse por dos (0,5 casos favorables). Los P.Padres heterocigôticos 
no tienen exclusion.
CALCULO DE LAS PROBABILIDADES DE EXCLUSION ABREVIADO
Pongamos como ejempio las Gc (frecuencias del Reino Unido)
frecuencias génicas
Gc * = 0,7274 
Gc 2 = 0.2726 
frecuencias fenotfplcas
Gc 1 - 1 = 0,5291 
Gc 2 - 1 = 0,3966 
Gc 2 - 2 = 0,0743
CRUCES POSIBLES 
Madre p. padre
Nino excluido probabilidad de exclusiô
1-1 1-1 2-1 0,0763
2-2 2-2 2-1 0,0040
1-1 2-2 1-1 0,0286
2-2 1-1 2-2 0,0106
2-1 1-1 2-2 0,0285
2-1 2-2 1-1 0,0106
PROBABILIDADES TOTALES DE EXCLUSION 0,1586
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En los sistemas donde los fenotipos se pueden deducir claramente 
los genotipos, el calcule, de las probabilidades de presentaciôn que tiene 
cada suceso, es nitido y sencillo.
Una cosa com pletam ente d ife ren te  ocurre en aque llos s istem as 
donde, por e x is tir  genes mudos, no pueden dec id irse  el genotipo  del 
resultado de! anâlisis (ABO, Rh) o incluse en el sistema MNSs, donde ante 
un fenotipo M (+), N (+), S(+) s(+), no podemos saber si la combinaciôn 
haplotfpica es MS/Ns o bien Ms/NS.
La misma dificultad ocurrirfa en el sistema HLA.
La cosa se complice en los sistemas mâs utiles (HLA) debido a que 
aunque conociésem os los dos hap lo tipos, por estud ios fam ilia res , no 
estariamos a salve de un "entrecruzamiento"
La fôrmula general combinada es = 1 - (1-x) (1 - Y) (1 - Z)
Todo lo dicho tiene un significado general, es decir:vale para ofrecer 
"a priori" unas posibilidades o chances de exclusiôn, segùn la Ley de los 
grandes numéros, a un inocente, falsamente acusado de padre, que viene 
a h a ce rse  el a n â lis is .  Si la b a te rfa  de te s t que usam os t ie n e  un 
re n d im ie n to  de l 99% , e llo  s ig n if ic a  que el in o c e n te  te n d râ  unas 
probabilidades del 99% de demostrar su inocencia por el anâlisis.
Pero una vez que hemos comenzado el anâlisis el panorama puede 
cambiar drâsticamente. Un hombre inocente que tenga grupos infrecuentes 
pronto serfa excluido, pues deberia tener muy mala suerte de que el padre 
"biolôgico" de aquel niho, le hubiese transmitido a aquel niho, exactamente 
esos marcadores raros que el tiene.
Por ejem pio, en el sistema ABO si la madre es "A" y el acusado 
inocente "B", no hace fa lta  hacer el anâlis is al niho, pues nunca séria 
excluido como padre, ya que de la combinaciôn A x B pueden originarse 
los 4 tipos de nihos.
Si la madre es "AB" y el presunto padre "O" solo quedarfa excluido si 
el niho fuese "AB".
En el caso que la madre sea "A" el presunto padre "B" y el niho 
"A B ", el s is te m a  ABO e s ta rfa  dando un re n d im ie n to  e xce p c io n a l, 
descartando como posibles padres al 90% de los hombres (solo podrfan 
ser padres los que tuvieran el marcador "B", es decir los "B" y los "AB" en 
total, solamente un 10% de hombres).
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As I como en el calcule de las probabilidades de paternidad positiva (asignar 
como padre de un niho al acusado) nos fundamos en las frecuencias génicas, pues 
lo que traduce las probabilidades es el "obligado gen paterno" en el niho, en el 
calcule de las probabilidades de exclusion nos fundamos en las personas 
(fenotipos). Es decir si la madre es "O" y el niho "A" quedan excluidos los que no 
tengan fenotipos "A" y "AB". Pero dentro de las personas A es totalmente distinto 
que sean AA 6 AO, aunque no excluimos a ninguna de las dos como presunto 
padre. Pero las probabilidades de transmitir el gen "A" a ese niho "A" hijo de madre 
"O" sera mucho mas elevada para una persona "AA" que para una "AO", es decir 
estamos desaprovechando mucha informacion genética por desconocer el genotipo 
de ese hombre "A". Y en el caso que la madre "O" tuviera un hijo "O" y acusase a un 
hombre "A", no serfa excluido como padre (podrfa ser "AO") pero si lo serfa si 
hubiese modo de enterarnos que su genotipo era AA.
Supongamos el siguiente ejempio tomado de un caso real:
Madre = "O" MM k Cc DEe Niho = A1 MN K CDe
Acusado = A1Mn K CDe. 
p.p.
Si a los fenotipos le damos las siguientes frecuencias:
A1 = 31% N( es decir NN y MN) = 70%, K = 8,4% yC  = 70%
El chance de que un hombre seleccionado al azar de entre la poblaciôn lleve 
los 4 factores mencionados, sera el producto de esas frecuencias = 0,01358.
En otras palabras, el chance de que un hombre inocente falsamente carezca 
al menos de uno de los 4 factores, y por lo tanto sea excluido sera PE = 1-0,01358 = 
0,9864 (98,64%)
Los juristas comprenden mejor los términos de porcentajes de hombres 
excluidos para hacerse una idea de las probabilidades de que el acusado sea el 
padre biolôgico. Asf, por ejempio, si en el informe decimos que el resultado de los 
analisis da como resultado que el acusado no ha sido excluido, y que se podrfan 
excluir el 99% de los hombres como padres de ese niho, inmediatamente "se le 
enciende la lucecita" y dictaminan que el acusado es el padre. Sin embargo con este 
procéder estamos desaprovechando gran cantidad de informaciôn genética.
En el libro de SUSSMAN (80) WIENER publicô una fôrmula a partir de la cual 
se calculan las probabilidades de paternidad si se conocen las probabilidades de 
exclusiôn:
(1-PA)(1-PE)
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Y cuando las probabilidades a priori son neutras (50%), la formula se 
convierte en:
2 -P E
Esta formula fue duramente criticada en la reunion internacional de AIRLIE 
de 1983 (81) por CHAKRABORTY que propuso:
pL (Gf)
W=
(1-p) + pL(Gf)
WIENER ya habia muerto siete ahos antes y no pudo defenderse, pero tuvo 
el mejor de los defensores: el profesor C. C. Ll que estaba de acuerdo con la 
formula de WIENER.
Método de la escuela Inglesa
Dicho en pocas palabras este método solo requiere el producto de todos los 
fenotipos posibles (apropiados) para ser calculado:
Veamos el siguiente ejempio:
Presunto padre: "O" Ns, Cce, Lut>,Fy«, Gm^, RGM^.AcP (BA), Hp: 2-1, 
Gc: 2-1, GPT:1, ADA:1, AK:1, EsD: 1
Madre: ■0" MS, ce, Lu^ Fy®, Gml (-), PGM:1, Hp:1-1, AcP (BA), 
Gc: 1 -1, GPT: 2-1, ADA: 1, EsD: 1,  AK • 1
Niho: "0" MNSs, Cce, Lub,Fy®,Gm1(-). PGM:|, AcP (B), HP: 2-1
-V,
Gc: 2-1, GPT: 2-1, ADA: 1. EsD: 1, 1
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Podhamos razonar asi: el niho tiene obligada procedencia paterna (ya que la 
madre no se lo puede dar) los siguientes genes:
"Ns", "Cde", Hp2, Gc2
Ademàs uno de cada 2 genes que porta el niho para "O", "PGM”*", "AcP^", 
"ADA ^", "AK y EsD^" son de origen paterno al ser el niho homocigote para ellos.
Hay un escollo muy grande en este método: en el caso présente el gen "Cde" 
con una frecuencia del 1% es de origen paterno, pero no podemos sacar partido de 
él, pues aunque sabemos que existe con esa baja frecuencia no podemos excluir 
como padre de ese niho a un hombre C (+) ya que siendo Rh(+) no sabemos si su 
fôrmula compléta sera C De/C De o bien CDe/Cde, y en este ultimo caso no séria 
excluido como padre. por ello se desperdicia cantidad de informaciôn y el 
rendimiento es muy pequeho: "Quedaran como posibles padres todos los hombres 
C(+)". La cosa tiene una importancia enorme ya que como los C(+) son el 70% de 
los hombres, casi (67%), los excluidos solo serian el 33% de los hombres en vez 
del 99% si supiéramos por el fenotipo si un hombre CDe, es C De/C De o bien 
CDe/Cde.
Nuevamente aqui surge lo interesante del dictamen "ampliado" de paternidad 
que muchas veces hacemos: si un progenitor de ese hombre es Rh (-) es decir 
cde/cde o bien Ce ô Cce, y el mismo carece de "D", pero no de "C", el haplotipo que 
porta es Cde, y eso le dan'a un gran chance de paternidad positiva, pero no 
incrementan'a, por todo lo dicho el porcentaje de hombres excluidos.
En el ejempio puesto el porcentaje de hombres excluidos de la paternidad de 
ese niho résultera asombrosamente pequeho. Asi: para el sistema "ABO" solo 
pueden excluirse como padres a los que sean "AB" es decir el 3% y lo pueden ser el 
97%.
Por lo dicho en el sistema Rh se excluirian a los C(-) es decir al 33%, 
mientras que quedanan sin excluir el 67%. esto comparado con la cifra del 99% de 
excluidos o del 1% de hombres sin excluir, es el talôn de Aquiles del método de 
exclusiôn, que es el preferido de letrados y juristas.
En el sistema MNSs, solo podrfan ser padres el 67% que son los que portan 
el "Ns" mientras que se excluirfan al 33%...
La multiplicaciôn de los que podrfan ser padres en cada sistema: 0,97 x 0,67 
X 0,67... da una cifra de 0,12. es decir solamente un 12% de hombres pueden ser 
padres de ese niho, mientras que el 88% de los hombres quedan excluidos como 
padres posibles. Si comparâmes el resultado combinado de tantes sistemas con el 
que "deberfa" deducirse del gen "Cde", vemos que este método desperdicia cantidad 
de informaciôn genética.
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ASIGNACION POSITIVA DE PATERNIDAD
Aunque es lôgico pensar que si, una vez hecha una gran bateria de 
marcadores" con las cuàles ofrecemos "a priori" un chance de exclusion de mas del 
95% a un hombre inocente, no encontramos exclusion y, por ejempio, se logra 
excluir al 99% de los hombres de ese ambiente, se esta indicando que el acusado 
es el padre biolôgico, hace falta un calcule estadistico de las probabilidades de 
paternidad de ese hombre.
Si volvemos al ejempio pasado y, sin refinamientos especiales, calculâmes 
las probabilidades de que cada uno de los "obligados marcadores genéticos" en el 
niho de procedencia paterna, sean acarreados por un espermio de tal hombre, 
saldrian las siguientes cifras:
Como tal acusado es m onocigote " 0 0 "  en el sistem a "ABO" las 
probabilidades que el gen "O" vaya en uno de sus espermios es del 100%, es decir 
todos los espermios llevaran "O".
Para facilitar los câlculos al 100% le llamamos 1 y al 50% le llamamos 0,5.
En el sistema MNSs el gen "Ns" del niho de obligada procedencia paterna va 
también en todos los espermios: probabilidad de ser acarreado en un espermio = 1.
Para el gen "Cde" como el acusado es Cce, es decir de fôrmula genotipica 
Cde/cde, solo el 50% de sus espermios lo llevaran y por lo tanto las probabilidades 
de ir en el espermio adecuado son de 0,5. Y lo mismo sucede con el gen Hp2, Gc^ 
y AcP^...
Para los sistemas (PGM, ADA, AK etc) donde sea monocigote, las 
probabilidades son del 100%. La combinaciôn de todas las frecuencias es : 0,0625.
Ahora hay que comparer esas probabilidades en fabricar ese espermio que 
porte juntos todos los genes del niho de obligada procedencia paterna con las 
probabilidades que un hombre medio u hombre tomado al azar tiene en producir 
ese mismo tipo de espermio.
Aquf hay que ir considerando sistema por sistema: en el sistema ABO, el 
porcentaje de genes nos dice que el 68% de ellos pertenecen al gen "O". En el 
sistema MNSs, el 39% de ellos son genes o haplotipos "Ns"; en el sistema Rh el 1% 
de los tripletes son " Cde"; en las haptoglobinas el 58% son genes Hp2... por lo 
tanto las probabilidades de que en un espermio vayan juntos todos esos genes, se 
deduce de la multiplicaciôn de todas las frecuencias, al ser sucesos independientes 
(sistemas sanguineos no correlacionados). La probabilidad combinada séria del 
0,00014.
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Ahora solo hay que comparer las probabilidades del acusado en producir el 
obligado espermio fecundante, con las que tiene un ciudadano medio:
0,0625 
------------------  =446
0,00014
446 son las veces que el acusado es mas probable padre que*^^ciudadano
medio
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CAPITULO VI
BOSQUEJO HISTORICO DEL 
CALCULO DE PROBABILIDADES 
DE LA PATERNIDAD
Sir RONALD FISHER
Prof de Eugenética (Galton Londres) 
Director del Dt° de Genética de Cambridge
Es la cumbre indiscutible de la bioestadistica
Hay acuerdo comun at emplear en estos càlculos el teorema de Bayes, 
debido a este pastor presbiteriano que en el aho 1763 publico su famoso articulo 
(82) para resolver los problèmes de los "chances".
En un conocido ejempio de aplicacion del Teorema de Bayes en el que se 
consideran los sigulentes supuestos:
"gestaciôn, bacteriuria y pielonefritis.
Se parte de un supuesto conocido: el 6% de las gestantes padecen 
bacteriuria.
Llamemos A1 a! caso de la gestante con bacteriuria (0,06)
Llamemos A2 ai caso de la gestante no bacteriurica (0,94)
Es decir probabilidad A1= 0,06 Pr (A1)= 0,06 
Y probabilidad del suceso A2 = 0,94 Pr (A2) = 0,94
Tenemos la siguiente informacion adicional: el 30% de las gestantes 
bacteriuricas y solo el 1% de las gestantes sin bacteriuria sufren pielonefritis.
AI suceso "gestante con pielonefritis" lo llamaremos "B"
Resumen tabulado:
B/A1.................... pielonefritis suponiendo gestante bacteriuria 0,30
B/A2.................... pielonefritis suponiendo gestante no bacteriurica..0,01
Probabilidades condicionales
Probabilidad de reunion de los sucesos Bacteriuria y Pielonefritis:
Pr (A1 y B) = Pr (B/A1) . Pr (A1) = 0,30 x 0,06 = 0,018
Probabilidad de gestante sin bacteriuria pero con pielonefritis 
Pr (A2 y B) + Pr (B/A2). Pr (A2) =0.01 x 0,94 = 0,0094
Probabilidad de pielonefritis: ocurre con y sin bacteriuria:
Pr (B) = Pr (A1 y B) + Pr (A2 y B)
Prob. pielonefritis = 0,018 + 0,0094 = 0,0274.
Probabilidad POSTERIOR
Sabiendo que un gestante contrajo la pielonefritis i  que probabilidad hay en 
que previamente fuese bacteriurica.
Pr (A1/B) = Pr (A1 y B)/Pr (B) = 0,018/ 0,0274 = 0,6569
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En el 66% de los casos habré sido previamente bacteriurica.
Es decir las probabilidades de pielonefritis tanto en presencia como en 
ausencia de bacteriuria, adicionado al conocimiento de la frecuencia relativa de la 
bacteriuria en las gestantes, ha permitido una probabilidad condicionada de que la 
gestante hubiese sido previamente bacteriurica suponiendo que haya desarrollado 
una pielonefritis.
Ahora cambiando los numéros por letras y obrando en sentido inverso 
tenemos:
Pr (A1/ B) = Pr (A1 y B)/ Pr (B) = Pr (A1 y B ) / Pr (Al y B) + Pr (A2 y B) = Pr (B/ A 1 ). Pr (Al)
dividido por Pr (B/A1) Pr (Al) + Pr (B/A2). Pr A2.
La formula es sustancialmente igual si en vez de considérer dos sucesos 
mutuamente excluyentes y exhaustivos se consideran varios.
En casos de investigaciôn de Paternidad hay dos hipôtesis alternatives:
Ho = el hombre es biolôgicamente el padre.
H1 = el hombre no es el padre biolôgico.
Hay très probabilidades: que las dos hipôtesis tengan unas probabilidades a 
priori de ser correctes (los dos hombres pudieron tener acceso carnal con aquella 
mujer al tiempo de la concepciôn del niho), sin tener en cuenta los fenotipos 
sanguineos. Otra posibilidad es que haya unas probabilidades condicionales a la 
vista de los fenotipos en que puedan ser verdaderas o bien la hipôtesis Ho ô bien la 
H1. Y finalmente hay una probabilidad posterior para cada hipôtesis en ser la 
verdadera.
El T. de BAYES establece que la probabilidad posterior de que Ho sea 
correcte es el producto de la probabilidad a priori de Ho por la probabilidad 
condicional dado el fenotipo Ho, y dividido por la suma de este producto del 
numerador y el correspondiente producto de H1.
Hay comün acuerdo en las anotaciones para considerar al fenotipo del 
hombre con respecte a la madré y nino como "R"
P (H o). P (R/Ho)
P(Ho/R) =
P(Ho). P(R/Ho) + P (R/Ho) + P (H1) . P (R/H1)
Un punto crucial es valorar las probabilidades "a priori".
Para un hombre que viviese en una isla desierta con una mujer, y ella tuviese 
un hijo, las probabilidades "a priori" son 1 ô del 100%, y por tanto esa séria sus 
probabilidades de paternidad. Para el hombre senalado por una prostituta "de 
mucho trabajo" las probabilidades a priori pueden ser insignificantes si al tiempo de 
la concepciôn de aquel niho tuvo contacte sexual con muchisimos hombres. Lo mas 
juicioso es dar unas probabilidades a priori neutras (0,5) que no prejuzgan nada...
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Entonces la formula de BAYES anterior se reduce a;
P (H o /R )
P (R / Ho)
P (R /H o )  + P (R /H 1 )
Essen Moller (83) llama a las notaciones : P: (R / Ho) = x y a la notacion P 
(R /H 1) = y
A la notacion P (Ho / R) la llama = W
AI dividir el numerador y denominador de la formula de BAYES reducida (con 
probabilidades a priori del 0,5) por P (R / Ho) la formula queda convertida en:
1
P (H o /R ) = W =
1 +Y/X Y/X se le llama indice de paternidad.
Estos indices para cada uno de los sistemas empleados se multiplican para 
dar la probabilidad acumulada de paternidad.
HUMMEL (84-90) ha in troducido, para ev ita r un sinnum ero de 
multiplicaciones, los llamados valores EM = log (X / Y) + 10. Y ha publicado para los 
caucasicos unas tablas completisimas. Hace 30 ahos que GüTLER (91) tuvo la idea 
de dividir el numerador y denominador por P( R/H1) en vez d por el mencionado de 
ESSEN M6LLER de P (R / Ho), simplificandose los càlculos y deduciéndose la 
formula empleada por todos:
X /Y  + 1
Segùn demostrô KATAJA (92) los resultados son idénticos con ambas 
formulas.
A la notacion X / Y se la llama INDICE DE PATERNIDAD (las ventajas a favor 
de la paternidad).
METODO DE AMY (93)
Data de 1944 en la que se propuso calculer la probabilidad de paternidad de 
la formula :
P1/P2.
PI es la probabilidad del hombre encausado en engendrer de la madré, un 
niho como el objeto de litigio. P2 séria lo mismo referido al hombre tomado al azar.
Por ejemplo sea la madré: "O", el niho "AI".
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La probabilidad de ese hombre "A l" es igual a la frecuencia del gen "A1" es 
igual a la frecuencia del gen "A1" entre los individuos del fenotipo "A1":
A1A1 + A1A2/2 + A10/2 = 12 % + 3,25 % + 40,7 % = 55,9 %
Para el hombre tomado al azar (P2) sera la frecuencia génica del gen A l =
20,2%
55,9
Probabilidades -------------= 2 , 767
20,2
Este 2,767 es las veces que tiene mas chance en ser el padre un hombre A l 
que un hombre al azar.
Si en vez de un hombre A l se tratase de uno A1B, las probabilidades de 
paternidad senan:
0,50
------------------  =2,488
0,202
METODO DE HIRSZFELD Y MILGRON (94)
Este procéder es similar al mas moderne de RUFFIE y HURON (95) aunque 
los primeros autores calculan la frecuencia de los hombres excluidos mientras que 
los segundos calculan la frecuencia de los hombres excluidos mientras que los 
segundos calculan la frecuencia de los grupos a que el padre debe necesariamente 
que pertenecer.
Pongamos el supuesto:
Madré: "O" Niho: "AI"
El padre debe pertenecer necesariamente a los grupos A l ô A l B, a los que 
pertenecen el 36, 06% de la poblaciôn.
Pongamos como ejemplo una constelaciôn de grupos:
Madré = O N Rh +
Niho = B N Rh +
El padre puede ser: B ô AB; MN ô N; Rh+ ô Rh -
Las probabilidades PI, P2 y P3 toman los siguientes valores: basandose en 
las frecuencias fenotipicas:
Para PI (0,083 + 0,031)
Para P2 (0,503 + 0,207)
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Para Pe (0,86 + 0,14 = 1)
La multiplicaciôn de esas frecuencias fenotipicas nos darà las probabilidades 
acumuladas;
P= (0,114) (0,71) (1) = 0,08094 = 0,081 (el presunto padre se 
encuentra entre el 8 ,1% de los hombres)
Tendrà 12,3 veces mas "chance" en ser el padre del niho que un hombre 
tomado al azar.
Este método no discrimina entre los hombres "BB" que solo forma gametos 
"B" de los hombre "BO" que solo form an un 50% de gametos "B".
Los resultados deberfan ser expresados separadamente para los supuestos 
BB, BO y AB y lo mismo para MN y N.
De esto se deduce que ambos métodos dan informacion insuficiente.
Método de Essen Môlier modificado oor GURTLER (96) v (97)
Fue elaborado desde 1938 para estudiar el problema de la paternidad sobre 
la base de caractères antropologicos y patolôgicos hereditarios.
LIaman "constelaciôn" al trio de madré, niho y hombre desde el ângulo de su 
diferencia o parecido por un caracter hereditario determinado.
X + Y
0 bien
1
w = ------
1+ y / x
W= Probabilidad
X= Frecuencia de una tal "constelaciôn" en la hipôtesis de una 
paternidad verdadera.
Y = La frecuencia de esta misma "constelaciôn" en la poblaciôn en
general.
Como W puede oscilar entre 0% y 100% vemos que un valor de 50% no 
autoriza a ninguna conclusiôn, mientras que los valores muy por debajo de 50% 
tenderan a confirmar la presunciôn de no paternidad y al reves.
Asi , para ESSEN MôLLER un W entre 99,73 % y 100 % corresponde a "una 
paternidad dem ostrada" . Y una W com prendida entre 95,5 % y 99,73 % 
corresponde a "una paternidad muy probable".
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Como al estudiar muchos caractères independientes, la formula se convierte:
GURTLER modified la formula de ESSEN MoLLER considerando el indice 
X/Y que el llama mdice de paternidad, lo cual es el inverse.
Supongamos la siguiente combinacidn:
*MADRE = "O" "M"
"NINO = "A2 " "MN"
"POSIBLES PADRES  A1 N 6 MN
A2N 6 MN 
A2B N 6 MN
Bajo las frecuencias (0=0,4709; A1 = 0,3406; A2 =0,0772; B= 0,0819; A1B = 
0,0232 y A2B=0,0062)
Sistema MN (M=0,3136; MN= 0,4928; N= 0,1936)
La formula de HURON co = p .F (F es la frecuencia del presunto padre en la 
poblaciôn).
Con todos estos métodos, las "chances" para un hombre A2N y A2B N son 
del 95 % aproximadamente, que équivale a un indice de 21, mientras que para los 
hombres A l MN no se obtiene mas que un indice de paternidad de 0,67.
Los hombres A2N y A2BN tendrân 32,5 veces mas de "chance" de ser el 
padre que el hombre A l MM.
MÉTODO DE WIENER (98):
El siguiente método preconizado por WIENER desde hace muchos ahos no 
es un método original, pero si es riguroso y tiene su fundamento en las leyes de 
Genética de Poblaciones. Con un ejemplo sacado de la casuistica real, quedarà 
perfectamente explicado:
En un caso de paternidad disputada en que la madré sehalô a dos hombres 
como posibles padres de su hijo, los grupos ABO eran los siguientes:
MADRE: "O" NINO: "Ag" 1 HOMBRE: "A^" 2 HOMBRE: "A2 "
Si partimos que las frecuencias génicas son:
0  = 0.673; =0,179; = 0,05 y B = 0,091
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La madré le ha pasado a su hijo un gen "O" pero el gen del niho "A^” le viene 
de su padre biolôgico. Ninguno de los dos hombres queda excluido, pero sus 
probabilidades de paternidad son muy diferentes:
El primer hombre pertenece al subgrupo A 1 y su genotipo puede ser el 
siguiente:
A** A^ (frecuencia 0,03204), A l O (frecuencia 0 , 2409), o finalmente:
A^ A^ (frecuencia 0, 0204).
Por lo tanto el chance que un espermio de un hombre A^ acarree un gen A^
sera:
0, 012
----------------------------------------------= 0, 0409
(0, 03204 + 0,2409 + 0,0204)
Otra cosa muy distinta sucede a un hombre de fenotipo A^, en que sus 
posibilidades genotfpicas se reducen a:
A^ A^ (frecuencia 0, 003249) y A2 O (frecuencia 0 , 07672)
De ello se deduce que el chance de un espermio de un hombre A2 acarrea un 
gen A^ sera el siguiente:
(0, 003249 + 0, 03836) 
----------------------------------- = 0, 5203
(0, 003249 + 0, 0762)
Por lo tanto la superioridad 0 ventajas de que el gen A^ del niho provenga de 
un hombre A2 antes que de un hombre A^ sera:
0, 5203
------------- = 12,72 a 1
0, 0409
Se debe al mismo WIENER una metôdica para calcular las probabilidades de 
exclusiôn de un hombre muerto si contamos con la sangre de los abuelos 
pretendidamente paternos del niho (99).
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Estos estudios de WIENER son ya clâsicos y han sido la base para 
posteriores desarrollos matematicos actuales:
1-Caso de un solo caracter mendellano dominante:
Pongamos por ejemplo el sistema KELL, disponiendo del antisuero anti- 
KELL, con el cual dividimos a la poblaciôn en personas KELL (+) y KELL (-).
El ùnico caso de exclusiôn séria cuando los abuelos paternos son ambos K 
(-) y la madré del niho es también K (-) mientras que el niho es K (+).
Si al suceso K (-) le llamamos "R" y al K (+) "p", las probabilidades de 
exclusiôn senan:
P = R3p
Como el fenotipo KELL (-) esta en el 90 % de las personas y la frecuencia
del gen KELL es solo del 0,05, las probabilidades de exclusiôn senan de: ( 0,90)^ . 
0, 05 = 0,036 (3,6 %).
Las mâximas chances vendrian dadas cuando las frecuencias génicas son: 
q = 6 /  7 y p  = 1 / 7.
Se deduce fàcilmente, a mi juicio, de las siguientes operaciones:
R  =  q  2 luego R^ =  q ® p =  1 -  q.
Entonces la fôrmula P= R^ p se convierte en = q ® (1-q) = q ^ - q ^
Por lo tanto dP/ dq = 6 q ^ - 7 q ®  que sera màximo cuando 6q ^ - 7q ® = 0 
es decir con q = 6 /7  y p=1 / 7.
Esto se corresponde con los fenotipos K (+) = 0,265 y K(-)= 0,735 que 
conduce a P= (0,735)3 .0,143 = 0, 055 (5'5 %).
2» caso de dos aenes codominantes:
En este caso las fôrmulas derivadas por WIENER en el trabajo citado 
(referidas al sistema MN por ejemplo) son:
P= M 2 n (1-mn)+ N 2 m (1-mn) que se convierte en :
P= m^ n (1 - mn) + mn^ (1-mn) = mn (1-mn) (1-3mn)
Las chances maximas se obtienen cuando los dos genes m y n son iguales 
a (0,5), dando un chance exclusiôn de 4,7 %.
Esa exigua cifra contrasta con el 18,75 % de capacidad de exclusiôn del 
sistema MN si el padre viviera.
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3 caso en un sistema de 3 alelos. dos dominantes v uno amorfo
El ejemplo ideal es el sistema ABO. como siempre los fenotipos se designan 
con las letras A, B, O y AB mientras que las frecuencias génicas respectivas con las 
letras p, q y r.
ABUELOS PATERNOS MADRE NINO FRECUENCIA
0 x 0  
O X A ►
A xO
O
A
B
BôAB
(0+A )3q
0 x 0
O x B
B x O
B xB
O
B
A
A ô AB
(O + B)3p
0 x 0  
AB X AB
AB AB
O
1/2 Ô2 AB (1-r)
ÂB2 .0
0 x 0  
AB X AB
no testada 
no testada
AB
O
Ô2 .ÂB
AB^O
Las probabilidades de exclusion = (O + A)^ q + (O + B)^ p + 1/2 O^ . AB (1 -
r) + A b 2 . O. Las probabilidades para las frecuencias de la mayoria de las 
poblaciones oscila entre un 10 y un 12%, lo cual es una buena cifrA comparada con 
las probabilidades del 18,5% que se obtiene en el supuesto que el presunto padre 
viviese.
4» en un sistema de très alelos codominantes:
WIENER habfa deducido formulas para este caso con padre vivo, que en una 
poblaciôn con los très genes muy equilibrados (1/3), el chance de exclusiôn subiria 
nada menos que ai 37%, con solo este sistema.
Cuando el padre esta muerto y el anàlisis es a partir de los abuelos paternos, 
el chance no es nada despreciable pero baja el 15,6%.
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METODO CENTROEUROPEO DEL CALCULO DEL INDICE DE PATERNIDAD
Este método se sigue en suecia, Dinamarca, Alemania etc. Parten de las dos 
hipôtesis:
1 ) El padre putativo es el padre.
2) El padre putativo no es el padre.
X= el chance que la combinaciôn del triplete: hombre al azar- madré- nino 
puede tener la misma composiciôn fenotipica (composiciôn de grupos sanguineos) 
que el encontrado en el présente estudio cuando el padre putativo es el verdadero 
padre.
Y= Es el chance que tal combinaciôn ocurra cuando el hombre no es el
padre
Ejemplo: Hombre = Cce (Ode / cde)
Madré = ce (cde / cde)
Nino = Cce (Cde / cde)
Las frecuencias de los haplotipos en la poblaciôn son las siguientes:
Cde  0,01
cde  0,040
Los càlculos son como siguen:
El chance que un hombre de fenotipo Cce es igual a 2 x 0 , 40 x 0 , 01.
El chance de una madré con fenotipo ce es igual a 0,40^
El chance de un niho con padre de fenotipo Cce y madré e, pueda tener por 
fenotipo Cce es igual a Cce = 0,5.
El chance que una madré con fenotipo "ce" y un hombre desconocido pueda 
engendrar un niho Cce es 0,01
X (2x 0, 01 X 0,40). 0,4o2 . 0,5
PI = I = --------------------------------------------------  =50
Y (2x 0,01 X 0,40). 0,4o2 . 0,01
Si en vez de este ejemplo ponemos el siguiente:
Presunto padre = CcDe Madré: cde Niho = Cce
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El càlculo es algo mas complicado:
Tengamos en cuenta que las frecuencias en la poblaciôn son : CDe = 0,40 y 
cDe = 0,02
El chance de un hombre al azar de tener el genotipo CDe / cde es igual a : 2 x 
0,40 X 0,40. El de tener CDe / cDe = 2 x 0, 40 x 0,02.
Y el de tener el ultimo genotipo posible Cde / cDe = 2 x 0,01 x 0,02 .
Los càlculos seràn los siguientes:
X = ( (2 X 0,40 X 0,40). 0,402 . 0)+  ( (2 x 0,40 x 0,02) . 0,40^ . 0) + 0,40^ . 0,5 
= 0,000032.
Y = (( 2x0,40 X 0,40) + (2x0,40 x 0,02) + ( 2x 0,01x 0,02) ) . OAC^ . o,o1 = 
0,00053824
I = PI = X / Y = 0,000032 / 0,00053824
En el primer ejemplo el indice de paternidad = 50 significa que la combinaciôn 
de un fenotipo Ccdee, una madré con fenotipo ccdee y un niho con fenotipo Ccdee 
ocurre 50 veces màs frecuentemnte en los tripletes en los cuales el es el verdadero 
padre.
Por el contrario en el ejemplo 2® la cifra I = 0,059 dicha combinaciôn ocurre 
0,059 veces màs que en los falsos tripletes.
En los casos de exclusiôn de paternidad X = O (PI =0).
La fôrmula general:
X Fr ( f) . Fr (m ). p(c/f, m)
Y Fr(f). Fr (m ). p (c/m)
F, M y c significan respectivamente los fenotipos del presunto padre, de la 
madré y del niho.
Fr (f) y Fr (m) son las frecuencias de F y M en la poblaciôn.
p (c/f, m) significa el chance de "c" en el hijo de un hombre con fenotipo " f  y 
una madré con fenotipo "m".
p( c/m) significa el chance de "c" en un niho cuando su madré es "m" y 
cuando su padre es desconocido (al azar).
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Podemos omitir del numerador y denominador todos los términos iguales , 
quedâdose definido X como el chance que un niho tendra el fenotipo del niho bajo 
estudio, cuando su padre biolôgico y su madré tienen el fenotipo del presunto padre 
y madré en el triplete bajo estudio. Y sera el chance que un niho tendra ese 
fenotipo, cuando la madré tiene el fenotipo bajo estudio y el padre es un hombre al 
azar. En los casos en que se prefiera dividir numerador y denominador por Fr (m) . 
p (c/m), conduce a una nueva interpretaciôn del indice de paternidad:
IP = I = X / Y = p (f / m, c) / Fr (f) que en su forma reciproca:
Y Fr (f)
L = es el original concepto de Essen Môlier (1938)
p ( f/m , c)
X= el chance que un padre perteneciente a una combinaciôn madré-hijo con 
la misma composiciôn dsangumea que la encontrada en el estudio madre-hijo, 
tendra el mismo grupo sangufneo que el encontrdo en el padre putativo.
Y= el chance que un hombre al azar tendrà en poseer el mismo tipo de 
sangre como el padre putativo.
Son muy demostrativos los valores PI (I) encontrados en 307 casos para los 
falsos padres y para los padres verdaderos, descritos por NIJENHUIS (100).
DISTRIBUCION DE LOS INDICES DE PATERNIDAD
Valores PI Tripletes con padre 
verdadero
tripletes con faiso 
padre
inferior a 4 0
2% 0,30%
entre 4 y 9 6
entre 9 y 19 3 1% 0,06%
entre 19 y 49 18 5,9% 0 ,22%
entre 49 y 99 25 8 ,1% 0 ,12%
entre 99 y 199 44 14,3% 0 ,10%
entre 199 y 999 65
68,7% 0,07
superior a 999 146
Exclusiôm (1=0) •“ — 99,13
TOTAL 307 100% 100%
Son dignos de destacar variôs estudios matemàticos del autor iltimamente 
mencionado (101-104).
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Càlculo de las Pobabilidades de Paternidad por el método de "Barrido de 
Genotipos”
Es quizà el método preferido por los modernos autores americanos, 
tratandose de un procedimiento extradamente lôgico y exhaustive.
Pongamos como ejemploimadre, niho y supuesto padre del grupo B
Las frecuencias génicas son las siguientes
= 0,2038; A  ^= 0,0700; B = 0,0658; O = 0,6604 
Se van siguiendo las siguientes etapas:
1- no hay exclusion.
2 - no es évidente el gen transmitido por la madré al niho.
3® Los gametos maternes se derivan por la formula Hardy - Weinberg
MADRE POSIBLES 
GENOTIPOS
Hardy- Weinberg Frecuenda 
Abs. genotipos
Frecuencia 
Relat. genotipos
BB (0,0658)2 0,0043 0,0471
BO (2) (),<fe58) (0,6604) 0,0869 0,9529
0,0912 1,0000
Gametos
Producidos
Genotipo Frecuencia Probabilidad Free. Gam. 
producidos
B BB 0,0471 1 0,0471
B 0 0,9529 0,5 0,4764
0,5235
0 B 0 0,9529 0,5 0,4764
1,0000
Chance de transmitir B= 0,5235 O = 0,4764
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Para el prresunto padre los càlculos serian idénticos y con las mismas 
probabilidades de transmitir "B" y "O"
VALOR Si la madre transmite El P. P. transmitirà Probabilidad
X GEN Chance GEN Chance
B 0,5235 B 0,5235 0,2740
0 B 0,5235 0 0,4764 0,2494
6 0 0,4764 B 0,5235 0,2494 
X= 0,7728
VALOR Si la madré transmite Hombre al azar Probabilidad
Y GEN Chance GEN Chance
B 0,5235 B 0,0658 0,0344
ô B 0,5235 O 0,6604 0,3457
ô 0 0,4764 B 0,0658 0.0313 
Y= 0,4114
Indice de paternidad = X/Y = 0,7728 / 0,4114 = 1,878
Chance relative de paternidad = X / (X + Y ) = 65,25 %
Finalm ente vamos a exponer un m étodo debido a LEE, que es 
extraordinariamenyte secillo y da los mismos resultados que los métodos màs 
elaborados (Pag. Siguiente):
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Ejemplo; ► fenotipos 
Nino Madré
Gen niho desde 
Madré Padre
Chance h ai azar Chance patern del P.P. (X) 
AB B
n»1 B A O B 1 X 0, 0658 = 0658 1 x0,5 1x 0,524= 
0.524
n«2 AB AB A(0,5) B 
B (0.5) A
0,5x0,0658=0,0329 
0,5x0,274 = 0,137 
0.1699
0,5x0,5 
0,5 x0,5
0,5x0,524
0,5x0
0.262
n»3 B B O (0,476) B 
B(0,524) B.O
0,476 x 0,0658 = 0,0312 
0,524 X 0,7269 = 0,3804 
0,4117
0,476 X 0,i 
0,524 X 0,1 
0,772
; 0,476 X 0,524 
; 0,524 X 1
0,500
Segùn los distintos très ejemplos expuestos arriba vamos a calcular los 
indices de paternidad.
INDICE DE PATERNIDAD
Hombres AB Hombre B
Ejemplo 1 
Ejemplo 2 
Ejemplo 3
0.5 / 0,0658 = 7,6 
0,5/0,1699 = 2,94 
0,5/0,4117= 1,22
0, 524 /0,658 = 7,96 
0,262/0,1699= 1,54 
0,773/0,4117= 1,88
Puede comprobarse con este sencillo método en vez de 1,8 ?8 nos diô un 
indice de 1,88 (igual).
En el informe debemos emplear los predicamentos verbales recomendados 
por HUMMEL y que tienen comün aceptaciôn.
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TABLA
PR(
DE LOS PREDICADOS VERBALES DE HUMMEL 
DBABILIDAD DE PATERNIDAD
Proabilidad de paternidad Indice de paternidad (PI ) Probabilidad de Paternidad
99,8 a 99,9...% 399:1 Prâcticamente probada
99 a 99,7 % 95:1 Extreadamente probable
95 - 98,9 % 19:1 Muy probable
90-94,9 % 9:1 Probable
80 - 89,9 % 4:1 Insinuante
Menosde 80 % 4:1 no util
INDICE DE PATERNIDAD RELATIVO CHANCE DE SIGNIFICADO
Paternidad No paternidad
0
0,05
19
99
999
0%
5%
50%
95% 
99%  
99,9 %
No Padre
PADRE
100% Exclusion de paternidad
95% No paternidad probablem.
En contra paternidad
50% Ni a favor ni en contra
A favor de la paternidad
5% Paternidad proable
1 % Paternidad muy prob.
0.1 % Paternidad casi cierta
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Finalmente diremos que son extraordinariamente instructivos los datos 
aportados por H. RITTER sobre 1.028 valores de combinaciones madre-hijo- padre 
(para presuntos padres), y 1.029 combinaciones madre-hijo-faiso padre, empleando 
los sistemas siguientes:
K
ABO. MNSs, Fy«, Rh, Hp, Gc y Gm (1), Inv (1).
Comparandola con los parâmetros de HUMMEL se ve que 88 NO PADRES 
se encuentran en la "zona" de paternidad probable, llegando dos de llos a la "zona" 
de una plausibilidad del 98,2 %, rozando el limite del 99% indicado por PROKOP, de 
que ningùn caso de NO PADRE habia llegado a ese dindel.
Esto en lo que se refiere a los NO PADRES que no hemos podido excluir y 
que se nos pueden "colar" coomo padres verdaderos si no somos muy exigentes.
La un ica arma en estos casos es el aumento de marcadores para diluciar el
caso.
El otro problema simétrico inverso, es el de varones que son padres 
verdaderos pero que por tener genotipos "solapados" no alcanzan un indice 
suficiente de paternidad. Hemos tenido un cso de estos en el que a pesar de la 
cantidad ingente de sistemas empleados en la 2- determinaciôn, no se logrô subir 
por encima del del 99 %, hay veces que esos genotipos solapados ocurren en la 
madré y el niho (como en el caso senalado) y por lo tanto el porcentaje de hombres 
excluidos tampoco arroja luz.
Por lo tanto ante un genotipo solapado no cabe una sentencia de "no 
paternidad", pues lo que hay que analizar como causa del poco rendimeinto de la 
prueba es ese genotipo solapado.
En las paginas siguientes mostramos como quedan solapados los 1.028 
casos de hijo-madre-padre con los 1029 de hijo- madré faIso padre, en la grâfica. 
debajo exponemos con valores numéricos los correspondientes casos trente a sus 
valores de Log Y / X + 10 y sus plausibilidades. Las fléchas indican los 2 casos de 
falsos padres màs probleaticos. En la sigiente pagina se expresa muy desarrolados 
trente a los valores de HUMMEL y sus predicamentos verbales. Finalmente el ultimo 
esquema indica, para los valores corregidos de la tabla anterior, los casos y sus 
porcentajes.
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Hijo-madre-no padre hijo- madre- padre
100
L g y / x  + 1 0
8 10 11 12
D if t r ib u c iô n  de lo i  v a lo r e i  Essen M o l le r  en 1.V28 combinaciones  
H i jo  - M a d r e  - P adre  y en 1929 combinaciones H i jo -  M a d r e fa iso padre
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VALORES DE ESSEN MOLLER PARA PADRES Y NO PADRES
LOG. Y / X = 10 PADRES NO PADRES PLAUSIBILIDAD
5.6 1
5.8 5 
6
6.2 3
6.4 1
6.6 2
6.8 2
7 5
7.2 9
7.4 4
7.6 14
7.8 19
8 33 2 94,3 ±  3,9
8.2 40 5 88,9 ±4,7
8.4 64 8 88,9 ±3,7
8.6 79 11 87,8 ±3,5
8.8 128 41 77,3 ±3,1
9 140 41 77,3 ±3,1
9.2 124 78 61,4 ±3 ,4
9.4 118 124 48,8 +  4,2
9.6 96 155 38,2 ±3,1
9.8 80 143 35,9 ±3,2
10 31 119 20,7 ±3 ,7
10.2 23 100 18,7 ±3,5
10.4 6 76 7,3 ±  2,9
10.6 3 41 6,8 ±3 ,8
10.8 -  22
11 -  6
11.2 - 4
11.4 - 6
11.6  -  12
11,8  12
11,0  12
11.2 13
11.4 12
11,6 8
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ORDENACION DE LOS VALORES LG. Y / X +10 EN RELACION CON LAS
PROBABILIDADES
LG Y /X + 1 0  
Segùn Hummel (1961)
CORREGIDOS % DE PLAUSIBILIDAD VERBAL
6.0
6.2
6.4 
6.6 
6.8
7.0 
7.2
7.4 
7.6 
7.8
8.0
5.4
5.6
5.8 
6.0 
6.2
6.4
6.6
6.8 
7.0 
7.2
7.4
99.99
99.98
99.97
99.96
99.94
99.90
99.84
99.75
99.60
99.37
99,01
DEMOSTRADA
8.2
8.4
8.6
8.8
7.6
7.8
8.0
8.2
98.44
99.75
96.17
94.06
muy probable
9.0
9.2
8.4
8.4
90.91
86.32
X probable
9.4
9.6
9.8 
10.0 
10.2
10.4
10.6
10.8 
11.0
8.8
9.0
9.2
9.4 
9.6 
9.8
10.0
10.2
10.4
79.92
71.52
61.31
50.0
38.69 7
28.47
20.07
13.68
9.09 /
3.93
3,83 r
îndefinible
11.2
11.4
10.6
10.8
 ^ Improbable
11.6
11.8
12.0
11.0
11.2
11.4
2.45
1,56
0.99
muy
improbable
12.2
12.4
12.6
12.8
13.0
11.6
11.8
12.0
12.2
12.4
0,63
0,39
0.25
0,16
0.09
Practlcamente
excluida
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DISTRIBUCION DE fWDRE Y NO PADRES EN LOS DIVERSOS TIPOS DE 
VALORACION CORRESPONDIENTES A LA CORRECCION DE LA TABLA
ANTERIOR
PATERNIDAD
Demostrada
Muy probable
Probable
indefinible
Improbable
Muy improbable
Excluida
PADRES
30
(2, 92 % ) 
66
(6. 42 %) 
104
(10,13%)
825
(80.25 %) 
3
(0,29 %)
NO PADRES
0
2
(0,19%)
13
(1,26%)
866
(84. 16%)
63
(6,12%)
16
(1,56%)
69
(6.71 %)
Aunque no estamos a salvo de algûn caso conflictivo, gracias al HLA y a la 
amplia gama de marcadores séricos y enzimâticos que usamos en los casos 
confiictivos (de todos los casos nos guardamos muestras de hematies y de suero 
congeladas a - 40*) nuestros casos no solo no muestran ese évidente sotapamiento 
entre los constituidos por verdadero padre y faiso padre, sino que los valores Essen 
Môlier, rara vez muestran valores dudosos, tanto entre los verdaderos tripletes (en 
que el sesgo favorable es hacia valores promedio muy superiores a los de de 
RITTER) como en los falsos.
En realidad sôlo hemos tenido un caso de fenotipos solapados en que no 
fuimos espaces de subir el valor de Essen Môlier por encima del 99 %.
Conforme aumenta la baterfa de marcadores empleados disminuirâ 
simuitâneamente el numéro de casos sin resolver (excepto si aigün consangui'neo 
del presunto padre esta impiicado) y se harâ realidad la profética predicciôn de 
LANDSTEINER, cuando recibiô el premio NOBEL, de la individualldad de cada 
sangre.
Con la incorporaciôn del DNA a esta Investigaciôn esos fines estarân màs 
iogardos.
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CAPITULO VII
JUSTIFICACION DEL TEMA Y 
RESUMEN
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El tema elegido encuentra su justificaciôn en la experiencia que tuve en el 
laboratorio de Biologia Forense en la Escuela de Medicina Legal de la Universidad 
de Madrid. En muchos aspectos, la Escuela es la pionera en investigaciôn y 
resoluciones pràcticas (a las pericias encomendadas por la Administraciôn de 
Justicia) en Espaha.
Las dos grandes vertientes de la Biologia forense moderna; resoluciôn de los 
casos crim inales a través de los grupos sangufneos, e investigaciôn de la 
Paternidad, han sufrido un fuerte incremento.
Por una parte la delincuencia grave se ha disparado, y los crimenes de todo 
tipo son cosa cotidiana, por desgracia. Por otro lado, desde mayo de 1981, se 
permite la investigaciôn de la paternidad dentro del matrimonio. Si antes haciamos 
una 6 peritaciones, de este tipo, al ano (solo ten fan repercusiôn legal las que se 
referian a casos de violaciones y estupros), hoy dia, esa cifra hay que multiplicarla 
casi por 10 , y no podemos atender a la demanda debido a lo complejo de las 
pruebas y escasez de personal, pero la presiôn social y jurfdica que sufrimos es 
realmente agobiante.
Y no solo se ha disparado la demanda sino que las pruebas, tanto de 
paternidad como de tipaje de manchas de sangre, cada dia son màs complejas, en 
consonancia a los incesantes avances en este campo. El servicio a la sociedad y a 
la Justicia es màs perfecto cada dia, pero ello es a costa de mucho mayor trabajo y 
la puesta al dia , en estos temas, continua.
Puede decirse que tanto una como otra vertiente estàn cubiertas a nivel 
europeo, aunque al principal mérite es de mis colaboradores.
No cabe duda, pues, que el tema es actualisimo, de una gran importancia 
cfvica y por lo tanto màs que justificdo como materia de una tesis.
Por otra parte en mi servicio seguimos una politica Clara: todos los temas 
para becas, tesinas y tesis deben versar sobre aspectos bibliogràficos de puesta al 
dia de estas cuestiones, acompanados de experimentaciôn pràctica de las técnicas 
de laboratorio, de utilizaciôn en biologia forense. Por eso, yo mismo me debia 
someter a estas exigencias.
La présente Tesis comienza en los albores de transfusiôn sanguinea y el 
estudio de toda la bibliografia antigua y moderna en este campo. siguiendo por el 
estudio de la biografia y obra de los dos pilares de esta ciencia : MENDEL y 
LANDSTEINER, para entrar en materia especifica.
Consta de màs de 1000 citas bibliogràficas entre el océano de estudios sobre 
estos temas. creemos que no hemos olvidado asi nada importante, excepto en el 
ultimo capitulo, que deliberadamente se ha hecho màs corto, ya que solo los 
aspectos matemàticos de la investigaciôn de la Paternidad es materia para otra 
tesis.
157
Hemos puesto especial énfasis en el estudio de la herencia de los grupos 
sangufneos, que no se encuentra ampliament desrrolalda en ningùn libro. También 
hemos recopilado todos los métodos existantes de calcule de las frecuencias 
génicas, con aportaciones personales. Aquf hemos som etido a estudios 
matemàticos varias monograffas con los datos publicados por diverses autores (y 
los 9.967 del autor) para juzgar la bondad de ajuste de los diverses procedimlentes.
En los apartados sobre técnicas hemos remarcado la importancia de los 
aspectos técnicos del tipaje inverso con suero, del empleo de lectinas anti-H y anti- 
A1 del use de paneles de sangres A1 y A2 etc. Olvidar detalles especificamente 
senalados con insistencia por el autor, conduce a la no fiabilidad de los datos 
aportados por muchos autores. Es un arte llegar a discriminar entre algunos 
subgrupos A1 y A2 y A Int. sobre todo si van unidos al B (subgrupos A B) , pero 
solo se puede lograr poniendo todo el cuidado técnico y conociendo bien los 
fundamentos serolôgicos y genéticos de lo que llevamos entre manos.
En el màs amplio capftulo, nos hemos extendido en todas las vicisitudes 
histôricas que llevaron al perfecionamiento actual de las técnicas, con una puesta al 
dia y aportaciones personales, ya que de nuestro anàlisis depende, muchas veces, 
el castigo de un culpable y la libertad de un inocente.
Aunque desconocemos el idioma alemàn, hemos trascrito  las citas 
originales, aunque es fàcil disponer de todas ellas en inglés a partir de traducciones 
llevadas a cabo por la seccion de Banco de Sangre de Fort Knocx, Kentucky, USA 
40121, principalmente. también muchos trabajos histôricos de BERNSTEIN, 
LANDSTEINER, SCHIFF etc. pueden encontrarse en las traducciones de STERN y 
CAMERON. En muchos aspectos he puesto al dia una sfn tesis de los 
descubrimientos principales en la herencia de los grupos sangufneos.
Se me puede acusar de que la monograffa de MENDEL no viene muy al hilo 
del tema de la Tesis. A esto respondo que no solo la he comentado por ser la piedra 
angular de la genética, y los grupos sangufneos se han mostrado como los 
marcadores genéticos prototfpicos de la herencia Mendeliana, y sus aplicaciones a 
los dos grandes aspectos de la tesis (criminalfsticos y de investigaciôn de la 
paternidad) tienen su base en las Leyes de Mendel, sino porque es un modelo de 
experimentaciôn cientffica insuperable para cualquier investigador. Ademàs la Ley 
de Hardy-Weinberg, de tanta aplicaciôn en inmunohematologfa y genética de 
poblaciones, està expresada en dicho trabajo del frai le agustino, sin que nadie, que 
yo sepa, la haya reinvindicado. Igualmente, no solo las frecuencias esperadas en la 
descendencia de cualquier tipo de matrimonio (en lo referente a marcadores 
sangufneos) se deducen obligadamente a partir de las Leyes de MENDEL, sino que 
en el uso de los marcadores ffsicos en estudio de paternidad, las Leyes de Mendel 
y su modo de herencia es el punto de referenda obligado.
Después de muchos titubeos he om itido el estudio estadfs tico  de 
probabilidades de exclusiôn que ofrecen los grupos ABO, a partir de la casufstica 
propia de algo màs de un centenar de investigaciones de Paternidad, debido a que 
el sesgo con que se presentan, en cuanto a frecuencia, "verdaderos padres" y 
"falsos padres" en los casos analizados, inclinan descaradamente la balanza a 
favor de que el acusado résulta ser con mucha frecuencia el verdadero padre.
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For ello las probabiiidades "a priori" no son del 50% en mi laboratorio. En 
resumen si hemos analizado 100 casos, por ejempio, no disponemos de 50 families 
donde hay exclusidn de patemidad, y en esas families estudiar en cuantas no ha 
habido exclusiôn por el ABO. El numéro de P. padres excluidos ha resultado 
bastante màs bajo, y a partir de ese numéro no tiene signifiacion deducir la 
'potencia" de exclusion que suministran los grupos sanguineos ABO. No obstante en 
38 casos de exclusion analizados, los grupos ABO exclu fan (siempre acompahads 
por otros marcadores que también exclufan, sobre todo por el HLA) en 7,10 cual 
coincide casi con el 18,5 % teorico de exclusion.
Quizas haya algo de picaresca en el sesgo observado: antes cuando se 
analizaban pocos marcadores sanguineos, las probabiiidades que tenia un inocente 
en no poder demostrar su inocencia (es decir en no ser excluido por el analisis) eran 
de un 30 - 40%, y paralelamente las probabiiidades de patemidad positiva que se 
asignaba a un verdadero padre eran bajas, por lo que los pillos venfan al analisis 
sabiendo que el resultado no era concluyente.
Hoy dia, merced a programas de TV y a articules en periôdicos, todo el 
mundo, que viene al analisis, sabe que cuando un hombre es el verdadero padre, el 
analisis lo senala con gran fuerza. Aunque muchos verdadero padres intentan eludir 
el analisis, se someten a el porque sus pretextos para esquivarlos carecen de fuerza 
en el juzgado, y si se niegan el Juez pronuncia una sentencia que les es 
desfavorable.
Las madrés que cuidan muy mucho (excepte en caso con presunto padre 
fallecido) de sehalar como padre a une que casi estan seguras que es inocente, 
pues las pruebas las han de sufragar ellas y casi, en todas las ocasiones, 
demostrariamos la inocencia del hombre. Por ello cuando senalan a une lo hacen 
con bastante "punteria", tratandose casi siempre del verdadero padre, con lo que 
desciende el porcentaje de los excluidos. Muchos verdaderos padres ante la 
seguridad de la analitica actual renuncian también a someterse a la prueba y 
reconocen al niho.
Por esas razones hemos omitido aqui un estudio analitico de lo que nos rinde 
el sistema ABO en nuestros casos de exclusion, y con mucha mas razôn hemos 
evitado cualquier simulacro estadistico sobre los distintos procedimientos de 
fenotipados en manchas de sangre, ya que la indole de los casos estudiados no se 
presta a ello. Si hemos hecho un estudio comparativo muy completo, segûn nuestra 
experiencia, de la bondad de cada técnica y sus indicaciones particulares. También 
hemos puesto énfasis en estudiar la sensibilidad y especificidad de los mismos. 
Todo lo demâs, son a mi juicio, especulaciones que no tienen sentido.
Me he extendido todo lo que he podido (aunque la experiencioa que me 
aportô alguno de los incontables casos analizados haya podido ser olvidada) en la 
descripciôn de todas las pegas y trampas con que se suele tropezar el serologo 
forense en el desarrollo de su trabajo.
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No he hecho un resumen caso por caso ya que la dierencia cualitativa y 
cuantitativa entre unos y otros escapa de toda medicion. He tenido casos, como el 
de un homicidio con un hacha muy usada, con tenues manchas de sangre en el 
mango de madera, que me obligaron a hacer hasta 100 te s t, y diverses técnicas, 
ya que la saliva de los distintos hombres que la emplearon al cabo de tantos anos, 
interferfa el analisis. En contraste, hay casos en que una minuscule manche de 
sangre en un proyectil permitiô el tipaje en 10 minutes de la técnica de LATTES, 
llevandose el resultado el mismo policia que trajo la bale, pues el test duré lo que le 
llevo fumarse un cigarrillo.
Es por ello imposible pretender dar resultados sumarios de los distintos 
casos y las distintas teorias.
Un resumen de los hallazgos de la présente tesis nos llevaria a repasar 
varies capitules y resumir los pros y los contras de cada técnica y cada hallazgo 
que ya estan al final de cada capftulo, con lo que nos repetiriamos sin poder 
concretar lo que pide un resumen, ya que la indole de los casos y cirunstancias son 
de enorme variabilidad.
Lo que si debe quedar claro son las condiciones del Perito en todas estas 
materias:
Aqui falla el dicho "La medicina esta en los libres".
Es cierto que la base previa obligada es una formaciôn segura en los 
estudios de genética y serologfa que vamos a usar. Este es insustituible. La 
seguridad que proporcionan unos buenos réactivés o especificos antisueros, no 
puede suplantar la experiencia del biologo forense, pero un buen perito no puede 
funcionar con malos réactivés. La diferencia entre ambos parangonismos es 
bastante sutil pero clara: con buenos réactivés pero sin conocimientos profundos 
en las pocas bases fundamentals que necesitamos, nos llevaria a equivocaciones 
a la vuelta de la esquina. Contrariamente con malos réactivés pero con la debida 
formaciôn, el Perito sabe que aquello no funciona y trata de evitarlo sin caer en la 
trampa de la equivocaciôn.
Poe ello hace falta como minime un entrenamiento de 5 anos para trabajar 
con seguridad en la mayoria de las técnicas, que esta tesis describe, y aprender al 
lado de un perito experte. De todas maneras ningûn Perito del mundo esta 
capacitado para usar, el solo, todas las técnicas de la biologia forense. Solo debe 
acometer aquellas técnicas en las que tenga experiencia.
Es necesario el trabajo en équipé, pero un équipé muy bien integrado, con 
conocimientos, al menos tangenciales, de lo que hacen los demàs.
En muchos aspectos (sobre todo en el tipamiento de las manchas de sangre) 
ademâs de ciencia hay que tener arte.
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CAPITULO VIII
APENDICE: TABLAS DE 
FRECUENCIAS GÉNICAS. 
CASOS DE PATERNIDAD 
RESUELTOS. 
AMPLIACl'ON DE 
BIBLIOGRAFIA.
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FRECUENCIAS GÉNICAS
FOSFOGLUCOMUTASA -1- 
PGM 1
PGM 1+ = 0. 621 
PGM 1- =0. 114
PGm2+ = 0 . 211
PGM 2+ = 0. 054
FOSFATASA ACIDA - 2 - 
AGP
AGP ® = 0. 278
AGP b = 0.656
AGP c = 0.036
ESTERASA . D - 3 -  
ESD 
BSD 1 = 0.860 
BSD 2 = 0.120 
BSD 5 = 0.020
ADENOSINDESAMINASAS- 4  - 
ADA
ADA"! = 0.950
ADA 2 = 0.050
ADENILTIOQUINASA - 5- 
AK
AK 1 = 0.961 
AK 2 = 0.034
6 FOSFOGLUCONATO -6- 
DESHIDROGENASA 
6-PGD
6 PGD a = 0.022
6 PGD C = 0.978
GLUCOSA -6- P. -7- 
DESHIDROGENASA 
Gd
GdN = 0.990 
Gd^ = 0.010
AMINOLEVULINATO - 8 - 
de HIDRASA
ALA DH
ALADH 1 = 0.900
ALADH2 = 0.100
FOSFOGLICOLATO - 9 - 
FOSFATASA 
PGP
PGP 1 =0.928
PGP 2 = 0.046
PGP 2 = 0.026
GLIOXALASA - 1 0 -  
GLO
GLO 1 = 0.423
GLO 2 = 0.577
TRASAMINASA -11- 
GLUTAMITO PIRUVICA 
GPT
GPT 1 = 0.508
GPT 2 = 0.492
GALACTOSA -1 - P -12- 
URIDIL TRANSFERASA
GT^ = 0.961
GT2 = 0.039
URIDIN-MONO - 1 3 -  
FOSFOQUINASA 
UMPK
UMPK 1 = 0.989
UMPK 2 = 0.011
ALFA - 1 - ANTI - TIRPSINA - PI 
Pi M l = 0.660 -^4 '
Pi M 2 =0 115
Pi M3 =0.060 
Pi 5 = 0.149 
Pi é = 0.009 
Pi ‘^  = 0.005
PROTEINAS - GC. - 1 î "  
GC^S_ 0.572  
GC 1F = 0.120  
GC 2 =  0.308
TRANSFERRINA - 1 6 -  
TF
TF = 0.770  
TF ^ 2  = 0.172  
TF C3 -  0.041 
T F ^  = 0 .0 1 0
FRACC10N-C3 -17- 
DEL COMPLEMENTO 
03
G3 S = 0.784  
0 3 ^  = 0.216
PROACTIVADOR 03 - 1 8 -  
%Bf FI = 0.092 
Bf Fil = 0.070 
Bf S = 0.820 
Bf FI = 0.009 
Bf S07 = 0.006
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HAPTOGLOBINAS
HP
HP 1 = 0. 459 
HP 2 =0 . 541
- 19- AMILASA SERICA
AMy ^2 = 0-980
AMy 22=0.020
-  20- OROSOMUCOIDE 
Ors 
Ors 11 = 0.448 
Ors 2 = 0.552
-21 -
PSEUDOCOLINESTE 
RASA LOCUS E l
Ei U = 0.973 
E i^  = 0.027
2 2 - COMPONENTE 05  
C5+ = 0.094 
C5- = 0.906
-23- INMUNOGLOBULINAS 
Gm"! = 0.49%
Git|2 = 0.162
-24-
XIII a =0.75 
XIII a 2 = 0.25 
XIII b"* =0.75 
XIII b 2  = 0.10 
XIII bS = 0.15
-2 5 - PLASMINOGENO 
PLG 
PLG 1 = 08
-26-
^ 2. /VS 
a2Hs1 =0.7147 
a2NHs2 = 0.2770 
a2Hs3 = 0.00613 
a2Hs10=0.0OV 
a2Hs11 =0.001
-27-
GALT - 28 
GALT N = 0.93016 
GALT  ^ = 0. 04469 
GALT 2 = 0.02513
HAPTOGLOBINAS
SUBTIPADAS
HP
1F = 0.168 
IS  = 0.232 
2FS = 0. 552 
2SS = 0.028 
2FF = 0.020
-30-
A1 = 0.21 - A2 = 0.07 
B = 0.06 - 0 = 0.66
= 0.41 - r = 0.39 - 31
r2 = 0.14 - rO = 0.03
RZ = 0.002 - r' = 0.01 
r " = 0.81
MS = 0.24 - Ms = 0.28 
NS = 0.08 ;f ls  = 0.40 
K = 0.05 - K = 0.95
p i =0.54-P.^=0f?6
Fy^ = 0.43 - Fyl^ = 0.56
32- -33-
JK= = 0.51 - JKl) =0.49
Lu3 = 0.04 - Lu^ = 0.96
Le^ = 0.82 - Leb = 0.18
Xg® = 0.66 - Xgb = 0.34 
Se = 0.52 - Se = 0.48
Co® = 0.96 - Cob = 0.04
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T < i h l c  2 .  P a t e m i i v  I n d e x e s  o f  Di lTe:
LE E
:n:  N ' N S s  P h e n o t y p e s  i n  a W h i t e  P o p u l a t i o n
A  J C P •  A p .'.
? h i  no r -  pc H j p l o t s  pc PI o f  t he . Al l eged F . i i h e r o f  3 G 1 ' f n  ? h e o . o i ; P T
id j i h ' . T M S M s M S s N S N> ' - S i M N S M N s X L .  3
Kj S
V ! \ 5
M N S i
' - I s . ' - t Ns  
\ S  \ S s  
N s
'AS C-4 2.02 1 7-5
M S
N S .
.St N 5 
\ : \ 5 s
X S . X S s . M X S . M X S s
N s . X i N s  -
' - t S . M S s
Nts
\ S
1
14.47 7. 24 7.24 : 31
Ms
\ : S s
-
\ i N 5 s
M s . M S s . . M N s . M N S i
. '■' . .S.MNS
\ s . \ S s
N S
'.Is 3 : 6 1 63 1.63 . 3 )
NM 
NS s  
\ : \ s  
' -1 \  S s
N s . N S s . ' t N s . M N S s
N S . . M N S
M s . M S s
,'.tS
,Vj 2.65 1-33 1.33 1 29
M  \  5 
\ t \ S s
. MNS
. ' . !Ns
'■IS or
\ S
3. :5 •:,5S 3. 16 1.53 3 . 16 1 53
)' *. N s 
\ t \ S i
M N s
M N S
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.V,
1 46 I M S .73 1.46 ,
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- : \ S )
N S s
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\ S  o r
.\'s
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M N S s \/.S o r  
\ S
1.78 .69 S. 10 4 . 05 4 94 1.46
d ' . ' . N s . MNSs M s  o r  
. V j
2.57 1.29 .56 .23 1.57 . 46
"MSs M N S s \ / 5  o r  
Ms
.61 2. 77 1.59 .30 1.39 .50
N S s M N S s V S o r  
. V i
6.53 1.44 4.01 3 . 29 .72 1. IS
■MNSs M N S s M S  o r  M s  
o r  . V5 o r  A ' j
1.41 .31 .86 .31 1.4 1 .36 .36 36
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!l =a)
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.4 4 .'.A B 
3 3 . .AB .33 55
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. \ (  = n )  
3( - h i ; s . ! 6 ? 756
C P T . 3140
i 9 6 0
61.01
. 99
K =ci) 
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90:0
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2 : 1 - 2
•ADA .05I I  - I I )  
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36 2 3
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8 % 9
.0809
.9191
.74:6
.2574
.29
.024.1
9757
5496
'504
4715
5 :35
. 1304
.3000
.7000
31.33
.5
1.49
5 .1 1 
.53 
>1.39
6 . 44
52
l . ' i
1.07
.80
1.14
2.02
59
1.27
20 33
.51 
i .47
: 32
0
1.16
.09
.96
.59
0
1
1
0
1 . 1 2
.92
0
1.09 
.93
0
3.39
3.4
i 41
.83
0
7. 67
.90
0
1.43
.33
.-«.e'err - .  ;
?
12
P
12 
P 511
12
601
? IIP
p 5 i 5  
P63
F o r  r . i i lO 'c n  on ly
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TABLA D6 fK£cUgNC/A5 A P^O T i^oS  Po/e M/L • €J€m i»Lq-^
—^  A»6 f 5 32* ? 5 ^ ,
&% A^ %Æ &» &% &a A.^% Ai# AM  A^K A^ AA &%% A^ %m A A# A.^ A#* A_Ai A*^A A^.w.#% A«
n
BmU
Bm53
«7
sa
■u
Bw44
Bm45
BU
814
BU
BwlB
Bw3B
Bkr3»
B17
BU
Bwai 
Bw31) Bw49
C )  " BW50
BW23 
) Bh»5
Bm9«
837
Bw35
B37
m 40
0*42
BmM
0*41
Ow63
B U 7
t * 4 B
B.93
A.57
A.M
N59
Bi40 
01 0.41
4 ,27 8,14 20.45 3,30 7f29 Of97 If» 5,44 2,59 0,97 1,43 0,19 0,09 4,79 1 ,U 0,75 3,99 2 fU 0,57 m
1,97 O.U U .H 2To7 4 ,U 5.75 1,07 4.49 1.05 0.75 0,94 5.41 4.09 0,04 0,54 3,55 1,35 0.41 Mi
1,M 0.03 1,29 0,30 0.91 0.90 0,20 0.79 0.59 0,17 0,39 0.04 2.51 0,54 0,24 O .U 0.37 0,43 O.U 0.39
7,04 0.23 32,75 3,11 49 J2 14,44 0.99 U .47 3.04 1,05 2,40 0,30 3,09 4 .U 2,09 1,00 3,05 2.09 0,80 ru
70,35 0.18 U.07 1,50 2,54 4,07 1,09 3,70 2,40 1,03 1,24 0,31 1 |U 2,05 I f U 0.91 l . U 3,10 0,84 fU
5,07 0,28 40.71 7.00 '7.33 14,47 4.49 7,00 4.50 2,44 3,45 0.30 5.39 3.90 22,09 1.24 2,45 5,35 1.04 Vm
l , U 0,24 44,75 4.00 4 40 13,70 0,53 7.25 5.44 2.32 2,97 0,35 4,95 3,51 20,32 l . U 2.40 5 .U ),93 574
0,89 0,02 1,54 0.24 0,45 0.40 O.U 0,55 0.84 O .U 0,40 0,03 0.44 0,39 1.74 OU O .U 0,24 ) , u oxs
1.31 0,04 5.51 0,75 1,01 1,80 0,34 1.44 0.01 0,20 0,47 0.04 0,93 4,40 d,42 4,09 0,39 0,42 O .U
1.94 0.08 4.23 3,42 4,49 2.44 0.50 1.94 2.02 0.49 2,22 O .U 1,50 1,53 1,43 0.59 0,93 3,04 4,77 U l
5.53 o.u 27,0 l . U 5,44 8,83 0,41 0.22 2,04 0,97 0,93 O .U 2,09 1.04 0,83 0.44 1,20 1,90 0,40 ru
3,80 o.u 7 ,U 2,00 3,84 4.24 0.77 5,49 11,27 1,47 9.47 O .U 1.50 2 .U l . U 0,43 1,42 l . U 0,50 roi
2 ,U 0.04 3.12 1,40 2,11 1,52 0,50 1.02 9.12 0,34 0.71 0,07 0,74 0,04 0,40 0,34 0.4& 057 0,20 M
1.49 0,05 4,01 0,40 1.72 4.74 0.27 4.40 1.14 0.94 0.04 0,75 1,41 0,42 0,27 1 .U 0,44 0,22 0,44
U .44 0,09 1^40 0.34 2.00 ? .» 9 ,* 1.79 9,74 9.97 9.W 1.19 2.99 9.99 9 .P 0.7} <179
2.43 0,09 8,83 0,91 3,49 5,40 0,40 5,20 7,47 4,73 0,02 O .U 1,03 5.29 0.70 4,17 L U L09 0.37 i*(1
2,14 0,04 8,87 0,72 2,24 4.51 2,09 1.42 1,49 0,40 1.20 O .U l . U 1,51 0,45 0,93 0,59 0,47 O .U 0*77
l . U 0.03 2,47 0,30 1,49 3,29 2.44 0,03 1.13 0,22 0.09 0,05 0,71 0,03 0.34 OAl 0,32 0,35 o .u 0*55
1.04 0.03 4,20 0,34 0,75 1,22 0,43 0,80 0,54 O .U 0.31 0,05 0,43 0,40 0,29 0.42 0,24 0,32 O .u 0,17
0W4J
e>t
2.74 0,05 3,02 2,02 1,79 3,47 0,35 3,31 2 .U 0,40 1,47 0,07 4.44 0.92 0,54 0.35 0,57 O U 0.24 4*0f
2 ,U 0,04 3,00 1,59 1,41 2 80 0,20 2,40 1.49 0.31 1.31 0,04 3.45 0.72 0.44 0,24 0.44 0,45 0,20 O.IS
0.5$ 0.01 0.82 0,43 0,38 0/79 0,07 0.71 0,44 0,09 0,34 0,01 0.99 0,20 o.u 0,09 o,u 0,u 0.04 0.24
2.37 0,08 U .45 1.53 3,99 4.41 0,44 3.95 4,79 0.45 4,01 O .U 2,01 3 ,U 0,4$ 0,52 2,44 1,97 0,35 iU
4,30 QU 14,25 3,43 21.40 U.99 l . U U .44 3.55 L50 1,74 O .U 4 . » 1.74 0,95 3,30 3,07 0,99 yiis
1,87 0,01 0,70 O .U 0.30 0,30 0.00 0.31 0.27 0.00 0,17 0.02 0.20 O .U o.u 0.00 O .U O.U 0,04 0.47
3.24 0.14 U .44 4,09 5,04 8 40 0.73 7.75 2,41 l . U 1.20 O .U 2,53 4.55 0.94 0.74 5.81 4.57 0,54 m
0.20 0.01 0 ,U 0,04 0,17 0 ,U 0,03 o,u 0 ,U 0,04 0,04 0,01 0,09 0,00 0,05 0.03 0,05 0.04 0.02 Ô.OS
0,2$ 0,01 0.40 O .U O .U 0,27 0.05 O.U 0.21 0,05 O .U 0,01 O .U o.u 0,00 0,05 0.07 0,00 0,04 0.17
2 $8 0.04 5,20 0,80 2.32 2.33 0.44 1,92 ijoo 0.30 0,70 0 JL2 l .B 3,02 0.74 0,40 0.54 0,90 0,34 o'Sî
0,74 0.02 5,73 0,59 0,40 1 .U O .U 0.45 0,54 0.21 0,30 0.03 0.45 O .U 1,04 O .U O.U 0,45 0,09 o'il
l . U 0.02 2,00 0,32 0,93 0,80 O .U 0,70 0,44 O .U 0,31 0,05 0.47 0 00 0,20 0.14 0,17 0,24 o,u 0*17
1.4$ 0,03 2.40 0,40 1,14 1.10 0,28 0,02 0,54 o,u 0.37 0,04 0,5$ 1,40 0,30 0,24 0,27 0,45 0,04 0'21
2.48 0,05 4,40 0,72 2,09 2,14 0,41 1,73 l .o l 0.34 0,47 O .U 1,04 2 .U 0,48 0,43 0,47 0,81 0 , 4 0*31
14.74 0,07 B 42 0.70 M l 40 0.45 1 4 5 1.34 o.as 0.72 0.09 OiM LM 9.72 9,44 0.80 0,94 0,55 431
5,10 0,02 3,04 8.24 0,52 0.40 O .U 0,45 0,40 o.u 0,25 0,03 0.30 0.53 0,24 O .U 0,31 0,34 O .U 0*97
1.4$ 0,03 2,5$ 0,39 1,17 1,09 0,27 0,03 0,54 0,10 0,37 0.04 0,50 1,41 0,39 0,25 0,24 0,45 0,04 0*u
2,17 0.09 20,17 2,73 3,34 5.45 0,49 4.71 1.74 0,74 0.85 O .U 1.54 3,90 0,57 0,45 3,53 3,05 0,34 iM
1.09 0.0! U .4 Î 1,34 1,40 2.03 0,24 3.04 0,07 0,37 0.43 0.09 0.99 2,57 0.37 0.29 2,20 1.52 o,u
8,31 0.24 t f f f 4.41 4(73 U.24 4 ,U 7 .U 5 94 2 ,U 3.35 0,35 4,94 3.50 20,25 l . U 2,43 4,90 0,97 vît
0.10 1H*H1 177 5 'H V51 0.71 y i i 5*7/ roi 3*90 0,1$ 24 m 8.10 iof 0.77 1*40 0.$ l 0,#oi
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ILMO. SR .:
 ...................................................................................................................  D .M .i. : ..................................
con d o a ic ilio  en c a lle /P la z a   ........................................    n*............. .............. ..............
LocalIdad    C. P o a ta l........................... ..
T e l é f o n o ...................................................  f ,
D« ...............................................................................................................D .N .I.............................................
con d o a ic ilio  en c a lle /P la z a   .............................................    n* .............. ..............
L o c a lid a d   ....................... ................... .. .................... C. Poatal .................................. ..
T e l é f o n o ................... ..
S O b l C Z T A N  A ?.  I . t *
Se investlgje la  patemicfad bioLfigica da 0 . ....................................................................................................................
sabre au preauito h ijo /a .................................................................................. ................................... ..........
mcido e l dia   de  ...................... da.   e n .......................................................... .
fcanpaPen a la  presents aolicitud las (btooopiaa da bus reepectivaa D.N.I. y/o del Ufaro da Fanilia  
o Rasaports. Si e l niflo flsra  nencr da 18 aAos, deho aucnpeflar 4 fbtnograflas banerb csmet.
Los absjo flr mentss nos O m O d E X S  a preacntarrcs e l dia y bora «Aaladas 
Jmtn ccn e l nixto para la  reallzaddn da la  prueba, oonooedores da los p w m  perjuidos eoondnioos 
que ocasicraria nueatra no conpereooicia .
I BCG SnX) OffOVWXS CE:
1$.- Que e l prccio actual fijado per e l Ractzrado es de QMUBftA ML PESTAS par cada pei’aona am— 
lizada. El precio seRalado es para sufVaepr e l gpsto de reactlvos y la  amartlzacich de instnren— 
ta l sin quxe en e l se Incltvai loa hcnorarios del perito en caso de ccnpereomcia ante los T rib ira - 
les.
2 * .- Que los de Madrid deben reoogpr de la  Seonetarla de la  Esar.la de Modicim legal, carta de pogp 
del inporte de la  prueba para ingpesarlo en e l Banco de Madrid, alto en Gba Bermjdez 63, cuenta 
rrlenbe n* 62.910. Cha vez curplijnentadb aéré cnhregpda on esa Escuela.
Que les de ibera de Madrid pueden realizar e l Ingfcso mediante tna trasfcrercia a la  cuenta 
corrienbe arriba indicada, en la  que se especiflcaré que e l ingreso se haœ a la  ESGUELA CE MDI 
PARA FTUBAS BIGLOdCAS, remitiéndse a la  Secre bar i a de esta Rsa « la  fotoccpla de dicho
so.
3$.- Si algdn Juzgpdo o THhjnal mbendiera del caso, deberiamos indicar a ccnbirLBciân e l rûnero 
prooodijnianbo y del Jizzgpdo asiccmo los dates y faeléfonos de les Abogpdaa y IVccuradcres de aitas  
portes.
 ............................ a ...............d e ............................  19
FUMA LFL rraSUNIO PAn« FIIWA CE LA MACHE
nm. m. pnnn^n if. la enanA ce Kcnicim lphal. FAOui.TAn tE »friciNA.2Doio MAcnm. ibi r. 3941576
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F e c h a
P.P
M
H
F A C U L T A D  D E  M E D IC IN A
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Cbna^
SISTEMAS P.P PRUEBA INVERSA
ABO
MNSs
Rh
w
Kell
Duffy
Kidd
Lewis
Proteinas y 
Enzimas
TF Cl. C,
PGM
0  C
F-fr
A3 i
HLA
Cu/yC»S CWj Cw/fHLA-
-
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18 d e  mayo J u an  XX
ABO
H= A
M= 0 ^, 52  
P= 0
MNSS
H= MSs
M= MSs 1 , 6 6  
P= MSs
Rh
H= DCCe
M= DCCe 1 , 0 4  
P= DCde
K e l l
H= k
M= K .k  1 , 0 5  
P= k
D u f f y
H= Fyb= a"b+
M= Fyb= a"b+ 0 , 8 9  
P= Fyb= a+b+
K id d
H=Jk®= a+b"
M=Jk®= a+b" 1 , 9 6  
P=Jk^= a+b"
Co**
H= 0
M= + 1 , 0 5  
P= 0
Pi
H= +
M= + 1 , 1 6  
P= +
L e w is
H=Le^= a'b+ 
M=Le^= 0 0 
P=Le^= 0 0
172
H P
GC
HAPTOGLOBINAS
H= 22 Hp^= 0 , 4 5 9
M= 22 Hp2= 0 , 541
P= 22
M 2 PB 2 PP 2 HA= 2
1 1  *  1 = 1  1  *  0 , 5 4 1 =  0 , 541
PP= 1 HA= 0 , 5 4 4
I P =  1 / 0 , 5 4 4 =  1 , 8 5
I P=  1 , 8 5
PROTEIHA GC
H= I S . I S Gc  ^= 0 , 5 7 2
M= I S . I S Gc^= 0 , 3 0 8
P= 2 . IS
M I S  PB I S  PP I S  HA= IS
1  1  * 0 , 5 =  0 , 5 1  *  0
PP= 1 HA= 0 , 5 7 2
I P =  1 / 0 , 5 7 2 =  0 , 8 7 4  ; I P  = 0 . 8 7
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Pi
Tf
18 de mayo 
Juan X X
ALFA 1 AHTITRIPSIIIA
H= M, M^= 0,660
M= Mg M^= 0,115
P= M^  M^
M M, PB PP M, HA= M^
0,5 0,5 * 1= 0,5 0,5 * 0,660= 0,33
PP= 0,5 HA= 0,33
IP= 0,5/0,33= 1,1515% 1,52 ;
IP = 1.52
TRANSFERRIHAS
H= TF^^= 0,770
M=
P= Cl Cl
M Cl PB Cl PP Cl HA Cl
1 * 1= 1 1 * 0,770= 0,770
PP= 1 HA= 0,770
IP= 1/0,770= 1,298% 1,30 ;
IP  = 1 . 3 0
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FOSFOGLUCOMUTASA 1
PGMi
H= 1+ 1+ PGM^+= 0,621
M= 1+ 2+ PGM^+= 0,211
p= r  1 +
M 1+ PB 1+ PP 1+ HA= 1+
0,5 0,5 * 1= 0,5 0,5 * 0,621= 0,3105
PP= 0,5 HA= 0,3105
IP= 0,5/0,3105= 1 ,610 
IP = 1.61
FOSFATASA ACIDA
AGP 
H= AB
M= AB 50% A - 50% B
P= CB
FG
A= 0,278 
B= 0 , 6 8 6  
C= 0,036
1) M A PB B HA- (B)
0,5 0,5 * 0,5= 0,25 0,5 * 0,686= 0,343
2) M B PB A HA- (A)
0,5 0,5 * 0= 0 0,5 * 0,278= 0,139
PP= 0,25 + 0= 0,25 HA= 0,343 + 0,139= 0,482
IP= 0,25/0,482= 0,518672 
IP%0.52
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OROSOMOCOIDE
Orm
H= F F Or\= 0,448
M= F S Or^s= Of 552
P= F F
M F PB F PP F HA= F
1 1 * 1= 1 0,5 * 0,448= 0,448
PP= 1 HA= 0,448
IP= 1/0,448= 2,232= 2,23 ;
IP  = 2 . 2 3
ALFA 2 HS
H= 11 0,7147
M= 12 agHS^= 0,2770
P= 11
M 2 PB 1 PP 1 HA= 1
0,5 0,5 * 1= 1 0,5 * 0,7147= 0,35735
PP= 0,5 HA= 0,35735
IP= 1/0,35735= 1,399% 1 ;
IP = 1
176
HLA
HAPLOTIPOS
PP= Agg Agg B 5 5  B^= Agg B 5 5  (0,00044) [1] Agg B ^  (0,02032) [2]
Agg Bgs(0,00065)[3] B^g B^  (0,0051 1 )[4]
A3 B^ BgQ
H- A 3  A 3 g B,^
= A 3  B^ (0,00668)[1] A 3 B 5 0  (0,00075)[2] 
A-B^ (0,00376) [3] A-Bg^ (0,00027)[4]
= A 3  B^  (0,00668) A 3  B- (0,00589)
^32 ® 4 4  (0,0051 1 ) A 3 g B- (0,00166)
GENOTIPO MADRE
1/2%
A 3  B^/A 3  BgQ= 2 * [1] * [2]= 0,0000100= 0,528= (0,2604) =
A3 B ^ /A -  Bgo= 2 * [1 ] * [4]= 0,0000036= 0,1875= (0,09375) =
A -  B ^ /A 3 Bgo= 2 * [3] * [2]= 0,0000056= 0,2917= (0,1458) =
192
A 3 B 4 4 ^3® 50 A-B^ A-B 5 0
0,2604 0,2604 0 0
0,09375 0 0 0,09375
0 0,1458 0,1458 0
0,35415 0,4062 0,1458 0,09375 %
177
GENOTIPO PADRE
% 1 / 2%
Agg Bgg/Agg B ^=  2 * [1 ] * [4]= 0,0000045= 0,1456= (0,0728) = 
Agg B^/Agg Bgg= 2 * [2] * [3]= 0,0000264= 0,85437= (0,4272) =
309
^^29® 55 AggB^ ^ 32®  55 ^32® 44
0,0728 0 0 0,0728
0 0,4272 0,4272 0
0 0,1458 0,1458 0
0,0728 0,4272 0,4272 0,0728 %
NINO DESDE...
MADRE CHANCE POSIBLE PADRE
^3®44 ^ ^32®44
A3gB-
P. P. X HOMBRE AL AZAR Y
1*0,0728= 0,0728 1 * 0, 00511= 0,00511
1 * 0 1 * 0, 00166= 0,00166
0,00677
IP=X/Y=0,0728/0,00677= 10,753323 * 4,76= 51,19
178
PP= C„3 ^
M= C„5
H= C„3 C.5
P r o b a b i l id a d  de  un hom bre en  s e r
-  *^ w3
-  Cw3 C._
F r e c u e n c ia :  C^g= 0 , 1 2 6  
C„.= 0 , 2 5
C„ 3  C„3 = 0 , 126^=  0 , 0 1 5 9  ---------- 0 ,20%
C„ 3  C^= 2 ( 0 , 1 2 6 )  ( 0 , 2 5 ) =  0 , 0 6 3    0 ,80%
0 , 0 7 8 9
V a lo r  de X= 0 , 6 0  ( ^ p r o b a b i l id a d  de p r o d u c ir  un hom bre C^g?) s i  
es C^ g C^ g e l  1 0 0 % de sus e s p erm io s  l le v a n  C^ g = 0 , 2 0
S i es C^ g C^ _ e l  50% de sus esp e rm io s  l le v a n  = 0 , 8 0 / 2 =  0 , 4 0
0 , 6 0
V a lo r  Y= F re c u e n c ia =  C^g= 0 , 1 2 6
X / Y=  4 , 7 6  
I P=  4 . 7 6
179
M u lt ip l ic a n d e
5 , 8 5 4 2  *  8 , 3 1  *  5 1 , 1 9 =  2490
Como con IP  de 400 l a  p a te m id a d  e s t a  " p r â c t ic a m e n te  
p ro b a d a " , se d iv id e  e l  in d ic e  de p a t e m id a d  ( I P )  h a l la d o  e n t r e  
400 :
I P =  2 , 4 9 0 / 4 0 0 =  0 , 0 0 6 2 2 =  622 que es mas de 6  v e c e s  que  
l o  que se n e c e s i ta  p a ra  una " p a te m id a d  p r â c t ic a m e n te  p ro b a d a " ,  
y que a p l ic a n d o  l a  fo rm u la  de p r o b a b i l id a d  de p a t e m id a d  :
W= I P / l P + 1
dec im os
W= 2 , 4 9 0 / 2 , 4 9 0 + 1 =  2 , 4 9 0 / 2 , 4 9 1 =  0 , 9 9 9 5 9 8 =  9 9 . 9 5 9 8  %
de p r o b a b i i id a d e s  de p a t e m id a d .  P o r to d o  e l l o ,  l a  p a t e m id a d  de  
Juan  X X , s o b re  l a  n in a  Ana Y Y , e s ta  d e m o s tra d a  "mas a l l a  de  
c u a lq u ie r  duda p ro b a b le  en un 9 9 , 9 5 9 8  %
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ESCUELA DE M E D IC IN A  LEGAL
Universidad Complutense
 —   >
Fà.v -w h -.j w,'_ ii-ii_wjCINA
ESCUELA DE MEDICINA LEGAL
1 5 JUN. 1993
S E C R E T A R I A
ySALIÜAN.g_
Ciudad  Univers itar ia  
Facultad de M edic in a  
Pabelldn num. 7 
Telé fs. 243 32 45 
582 15 74 
28040 M adrid
El pasado dia 18 de Mayo de 1993 se L omar on muestras sanguineas a las si- 
guientes personas :
Presunto Padre=D.JUAN IGNACIO 
Madre= Dna IRIS
Hija= ANA Wê KÊÊÊÊÊÊÊÊ^BKÊÊÊÊêB êêêêêêêIÊÊÊÊÊÊÊÊÊ^ ÊÊIÊÊÊÊÊÊÊÊÊL
A los tres se les tomaron huelias dactilares del dedo indice.Las fotos de la 
nina se adjunta al margen
La investigacion biologica 'se hizo por el estudio de los rmrcadores geneti- 
cos correspondientes a 4 sistemas: grupos sanguineos,polimorfismos proteicos, 
enzimas eritrocitarias y sisteim HLA.
Con tal bateria analitica un hombre que no sea el padre tiene mas del 99,9% 
de oportunidades de demostrarlo por el analisis.mientras que cuando si es el 
padres, ademas de no ser excluido, se le da unas probabiiidades de patemidad su- 
periores al 99,9% ,
SISTEMA P.PADRE MADRE H U A EXCLUSION INDICE PATERNIDAD
ABO 0 A 0 no 1,52
MNSs MNSs MNs MSs no 1,66
DCcEe DCce DCe no 1,04
K-k+ K+k+ K-k+ no 1,05
Dufî5^ ab a a no 0,89
Kidd/ ^ a+b- a+b- a+b- no 1,96
Co(bX , î - + - no 1,05
FI /;] + + + no 1,16
Hp - y 22 22 22 no 1,85
Gg- / 2 Is Is Is Is Is no 0,87
PI Ml Ml Ml M2 Ml Ml no 1,52
Tf Cl Cl Cl Cl Cl Cl. no 1,30
a2 HS 11 21 11 ' no 1,40
PGM 1 1+ 1+ 1+ 2+ 1+ 1+ no 1,61
AcP BC AB AB no 0,52
Orm FF FF FF no 2,23
HLA-A A29 A32 A3 A3 A32 'l1 '
HLA-B B55 B44 B44 B50 B44 'V no 51,19
HTxA-Cw Cw3 Cw4 Cw5 Cw3 Cw5 j[
C O N C L U S I O N E S
lâ no se ha encontrado ningun tipo se exclusiôn de patemidad.El Indice de 
Patemidad acunul.ado asciende a 2.490, que se corresponde a unas probabi­
iidades de patemidad del 99,95986%
2a estas c if ras son rras de 6 veces las necesarias peira una "patemidad prâc­
ticamente demostrada" (Tablas del Prof. Hurrmal)
3a por lo tanto la oaternidad de D.Juan Ignacio REGLERO ENEDAGUILA sobre la 
niha ANA REGLERO hôo^h^ado demostrada.
^ e  JUNIO de 1993 
V.Bü el D W c t o r  j El PERITOV
José Ma RUIZ DE LA
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SISTEMAS P.P PRUEBA INVERSA
ABO
M i  • H
MNSs 0 .9 1
Rh
w
Kell
Duf f y
Kidd
Lewis
C i C1Prote inas y 
Enzimas
T F C l  C l
PGM 2
A - a
Orm
2 Y
Al  • A»
HLA 7 15HI
18 2
23 de m arzo  
P .P  M anuel
ABO
H=
M=
P=
A A., 
A A^  
A A^
1 ,3 2
MNSS
A= MSs 
M= MSs 
P= MSs
0 , 91
Rh
H= DCde= 5 
M= DCCe= 2 
P= DCde= 2
1 ,0 5
K e l l
H=
M=
P=
k
k
k
1 ,0 5
D u f fy
H= Fyb= bb= 
M= Fyb= bb= 
P= Fyb= bb=
1 ,6 3
K id d
H = J k a -J k b = a V
M =Jka-Jkb=a^b^
P =Jka-Jkb=a+b+
0 , 9 3
Co**
H=
M=
P=
0
0
0
1 ,0 5
Pi
H= 0  
M= + 
P= 0
2 , 8 6
L e w is
H=Le^=a"b+-Se
M=Le'^=a"b+-Se
P=Le^=a"b+-Se
1  , 2 0
HAPTOGLOBINAS
HP
H= 2 1 HpT= 0 , 4 5 9
M= 2 1 Hp2= 0 ,541
P= 2 1
M 2 PB 1 PP 1 HA 1
1 1  *  0 , 5= 0 , 5  1 *  0, 459= 0 , 4 5 9
M 1 PB 2 PP 2 HA 2
1 1  *  0 , 5= 0 , 5  1 *  0, 541= 0 ,541
PP= 0 , 5  + 0 , 5 =  1 HA= 0, 4 5 9 % 0 , 5 4 1 =  1
I P =  1 / 1 =  1
1 8 3
GC
P i
PROTEIHA GC
H= 2 *  15 Gc^= 0 , 5 7 2
M= 2 *  15 Gc^= 0 , 3 0 8
P= 2 *  15
M 2 PB 15 PP 15 HA 15
1 1 *  0 , 5 =  0 , 5  1 *  0 , 5 7 2 =  0 , 5 7 2
M 15 PB 2 PP 2 HA 2
1 1 *  0 , 5 =  0 , 5  1 *  0 , 3 0 8 =  0 , 3 0 8
PP= 0 , 5  + 0 , 5 =  1 HA= 0 , 5 7 2  + 0 , 3 0 8 =  0 , 8 8
I P =  1 / 0 , 8 8 =  1 ,1 3  ; IP  = i
AT.FA 1 AWTITRIPSIHA
H= M^= 0 , 6 6 0
M= Mg M^= 0 , 1 1 5
P=
M PB PP M, HA
0 , 5  0 , 5  *  1= 0 , 5  1 *  0 , 6 6 0 =  0 , 3 3
PP= 0 , 5  HA= 0 , 3 3
I P =  0 , 5 / 0 , 3 3 =  1 ,1515% 1 , 5 2  ;
IP  = 1 . 5 2
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TRAHSFERRIHA
T f
H= q  Cl C^= 0,770
M= Cl Cl 
P= Cl Cl
M Cl PB Cl PP Cl HA Cl
PGM
1 1 *  1= 1 1 *  0 , 7 7 0 =  0 , 7 7 0
PP= 1 HA= 0 , 7 7 0
I P=  1 / 0 , 7 7 0 =  1 ,298% 1 , 3 0  ;
IP = 1.30
25 de m arzo  
M anuel
FOSFOGLOTASA 1
H= 1+ 2+ PGM^+= 0 ,621
M= 1+ 1+ PGM^+= 0 ,211
P= 1+ 2+
M 1+ PB 2* PP 2* HA 2+
0 , 5  0 , 5  *  0 , 5 =  0 , 2 5  0 , 5  *  0 , 2 1 1 =  0 , 1 0 5 5
PP= 0 , 2 5  HA= 0 , 1 0 5 5
I P =  0 , 5 / 0 , 3 4 3 =  1 ,457% 1 , 4 6  ;
I P  = 1 . 4 6
1 8 5
OROSOMOCOIDE
Orm
H= F F Opf= 0 , 4 4 8
M= F S 0R^= 0 , 5 5 2
P= F F
M F PB F PP F HA F
0 , 5  0 , 5  *  1= 0 , 5  0 , 5  *  0 , 4 4 8 =  0 , 2 2 4
PP= 0 , 5  HA= 0 , 2 2 4
I P =  0 , 5 / 0 , 2 2 4 =  2 , 2 3 2 =  2 , 2 3  ;
I P  = 2 . 2 3
A T fA  2  HS
H= 21 agHS^= 0 , 7 1 4 7
M= 21 agHS^= 0 , 2770
P= 11
M 2 PB 1 PP 1 HA 1
1 *  1= 1 1 *  0 , 7 1 4 7 =  0 , 7 1 4 7
PP= 1 HA= 0 , 7 1 4 7
I P =  1 / 0 , 7 1 4 7 =  1 ,399% 1 ;
I P  = 1
186
23 de  m arzo
HLA
PP= Ag A - ®37 C«7
M= Al Ail ®51 ®56 c* i c„ -
H= Al Ag ®51 C l Cw-
La m adré pasô a l n in o =  Al B51
E l o a d re  b io lô a ic o  l e  o a s a râ = * 2
= Aj Bg= 0 , 0 1 0 0 7
Bgy= 0 , 0 0 0 7 0
A - Bg= 0 , 0 0 1 1 6
A - 8 3 7 = 0 , 0 0 0 1 7
A r r e g lo s :
Ag Bg/Ag 8 3 7  = 0 , 0 0 0 0 1 4 1 = 0 , 7 4
Ag Bg/A- 8 3 7  = 0 , 0 0 0 0 0 3 4 = 0 , 1 8
A - Bg/Ag 8 3 7  = 0 , 0 0 0 0 0 1 6 = 0 , 0 8
E l  f a v o r a b le
Ag Bg/Ag 8 3 7 = 0 , 7 4 en
Ag Bg/A-- 8 3 7 = 0 , 1 8 en
0 , 4 6
P ro d u ce  e s p e rm io  con Ag Bg en 0 , 4 6  X
E l  e s p e rm io  a l  a z a r  que sea  Ag Bg= 0 , 0 1 0 0 7  Y
X / Y=  4 5 , 6 8
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E l  h i j o  t i e n e  de su m adré C^- 
E l h i j e  t i e n e  de su P . B .  C 7 F r e c u e n c ia  CJ! = 0 , 2 4 7
E l  P . P .  p asa  e l  C^7 en 0 ,5  
E l  H a l  a z a r  en 0 , 2 4 3 I P =  X / Y =  2 , 0 5 7
Luego:
8 , 3 5 *  1 5 , 2 5 *  331 ,18% 4 2 . 1 7 2
Como con IP  de 400 l a  p a te r n id a d  e s t a  " p r â c t ic a m e n te  
p ro b a d a " , se d iv id e  e l  in d ic e  de p a te r n id a d  ( I P )  h a l la d a  e n t r e  
4 0 0 .
I P =  4 2 . 1 7 2 / 4 0 0 =  105
E s to  q u ie r e  d e c i r  que son 105 vec es  mas que l o  que se  
n e c e s i ta  p a ra  una p a te r n id a d  " p râ c t ic a m e n te  p ro b a d a " .
Luego a p l ic a n d o  l a  fo rm u la  de la s  p r o b a b i l id a d e s  de 
p a te r n id a d  ( W) :
W= I P / l P + 1
Tenem os:
W= 4 2 . 1 7 2 / 4 2 . 1 7 2 +  1= 4 2 , 1 7 2 / 4 2 . 1 7 3 =  9 9 , 9 9 7 6
Con 9 9 , 9 9 7 6  como v a l o r ,  decim os que l a  p a te r n id a d  de M an u e l X X 
s o b re  e l  n in o  P a b lo  X X , e s t a  d em o s trad a  "mas a l l a  de c u a lq u ie r  
duda p r o b a b le " .
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AS A L iD A  N
Ciudad Universitaria 
Facultad de Medicina 
Pabelion num. 7 
Teléfs. 243 32 45 
582 15 74 
28040 Madrid
ESCUELA DE MEDICINA LEGAL
Universidad Complutensa
El pasado dia 23 de Marzo de 1993,conparecieron de mutuo acuerdo,en 
el servicio de Biologia Forense de esta Escuela,las siguientes personas; 
Presunto Padre=MANUElL ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■
Madre =Almudena
Hi jo =Pablo
tres se les tomaron huellas del dedo indice,figurando la fotografia 
del \ nido al mar gen del informe.
I '
1 La invest igacion de paternidad se hizo por el estudio de los marcadores 
geneticos de 4 sistemas: grupos,proteinas,enzimas y HLA
. Los resultados se adjuntan en forma tabulada,con indicacion de si hay 
o TTO exclusion de paternidad y los indices de paternidad. -
‘— -SîSTEMA P.PADRE MADRE HIJO EXCL. IND.i
ABC Al Al Al no 1,32
MNSs MNs MSs MSs no 0,91
Rh DCce DCce DCe no 1,05
Kell - - - no 1,05
Duffy b b b no 1,75
Kidd ab ab ab no 1
^ ---Co(b) - - - no 1,05
/ b b b no 1,20
21 21 21 no 1
i r :  ; -, <36:\ 2 Is 2 Is 2 Is no 1
Ml Ml Ml Ml Ml Ml no 1,52
Cl Cl Cl Cl Cl Cl no 1,30
1+ 2+ 1+ 1+ 1+ 2+ no 2,37
BB
FF
AB
FS
BB
FF
no
no
1,46
2,23
4ÎLA-A 2,- 1, 11 1, 2
45,68no
HLA-B 8, 37 51, 56 8, 51
HLA-Cw 6,7 1,- 7,- no 7,25
CONCLUSIQNES
la no se ha encontrado ningun tipo de exclusion de paternidad.
2a el Indice de Paternidad acumulado es de 42.172, que significa unas 
probabilidades de paternidad del 99,9976%
3a taies cifras son rrés de 105 veces las que se necesitan para una "patemi- 
dad prâcticamente demostrada"
4a por todo ello la paternidad biolôgica de D.MANUEL PLAZA PARIS sobre el 
nifio PABLO KESSLER GARCIA ha quedado demostrada nés alla de cualquier 
duda razonable.
MADRID a 19 de ABRIL de 1993
f
V.BQ el Director - - ' El Perito
Prof.Dr.D.Jose Ma RUIZ de la CUESTA
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